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PREFACE 


Nous  n'avons  pas  voulu  écrire  ici  un  livre  de  Séméiolo- 
•ie  générale  ;  il  eut  fait  d'ailleurs  double  emploi  avec  le 
l*récis  de  diagnostic  de  M.  Paviot  dans  la  même  coUec- 
'ion.  Nous  avons  pensé  devoir  faire  un  livre  de  Pathologie 
^'iaërale  an  vrai  sens  du  mot,  c'est-à-dire  envisageant 
-  irtout  les  causes,  les  lésions^  les  processus  pathogé- 
ixques,  les  'troubles  fonctionnels  géyiéraux  et  Vé^olu- 
hon  des  nnaladies. 

\h  là  nus  quatre  parties  : 

1*  Étiologie  et  pathogénie  générales; 

i?  Anaiomie  pathologique  générale; 

3"  Physiologie  pathologique  générale  ; 

4*  Évolution  des  maladies. 

Disciples  de  la  méthode  expérimentale,  nous  n'avons 
pas  oublié  que  c'est  la  Médecine  et  la  Physiologie  expéri- 
mentaJes  qui  sont  venues  compléter,  éclairer,  vivifier  les 
données  de  l'Observation  clinique  et  de  l'Anatomie  patho- 
logique, et  asseoir  sur  des  bases  inébranlablos  la  patho- 
logie générale. 

Aussi  avons-nous  fait  la  plus  large  place  à  la  méde- 
cine expérimentale  et  à  la  physiologie  pathologique. 

Pendant  longtemps,    la  médecine   est  dénieurée  trop 
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anatomique,  trop  organicienne,  et  pas  assez  physiolo- 
gique; les  classifications  s'en  ressentent,  et  même,  dans 
certains  livres  élémentaires  de  pathologie  générale»  on 
voit  souvent  rétude  des  troubles  de  la  santé  groupés  autour 
des  organes,  au  lieu  d'être  ordonnés  par  rapport  aux  fonc- 
tions générales  qui  peuvent  être  régies  par  plusieurs 
organes  ou  se  passer  dans  l'ensemble  de  l'organisme. 

C'est  ainsi  que  l'on  rattache  souvent  à  un  organe  des 
troubles  qui  n'en  dépendent  que  pour  une  faible  partie  ;  et 
Ton  traite,  par  exemple,  les  glycosuries,  la  phosphaturie, 
Tazoturie  au  chapitre  «  Maladies  du  rein  »,  alors  qu'il  s'agit 
de  processus  essentiellement  généraux,  souvent  complète- 
ment indépendants  du  rein,  et  qui  doivent  être  étudiés 
surtout  en  eux-mêmes. 

Après  avoir  habitué  l'étudiant  à  penser  ana^omtgutfwien/ 
dès  le  début  de  ses  études,  on  devrait  le  forcer  à  penser 
physiologiquement,  par  le  cadre  et  le  plan  même  des 
ouvrages  de  pathologie  générale.  Nous  avons  tdché  de  le 
faire  dans  ce  précis. 

C'est  ainsi  que  notre  troisième  partie  concerne  surtout  : 
les  troubles  de  la  nutrition  et  les  auto-intoxications,  dont 
notre  maître  M.  Bouchard  a  poussé  si  loin  l'étude;  et  les 
réactions  des  organes  contre  les  deux  grandes  classes  de 
causes  morbides,  intoxications  et  infections. 

Lorsque  cela  a  été  possible,  nous  avons  ordonné  ces 
notions  par  rapport  au  point  de  vue  chimique.  Parmi  les 
troubles  de  la  nutrition  nous  avons  tdché  de  faire  ressor- 
tir, dans  des  chapitres  spéciaux,  ceux  qui  concernent  l'uti- 
lisation des  substances  chimiques  fondamentales  pour  la 
nutrition  :  albumine,  sucre,  graisse,  phosphore,  chlorure 
de  sodium...,  prenant  comme  point  de  départ  la  chimie 
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m*dog\que  pour  aboutir  à  la  chimie  pathologique,  autant 
du  moiDs  qu'elles  ont  servi  à  une  connaissance  plus  pro- 
fonde des  troubles  morbides.  On  trouvera  ainsi  Tétude 
d'un  grand  nombre  de  maladies  ou  de  processus  généraux 
li^e  à  celle  de  la  substance  chimique  dont  Tutilisation  est 
Ticiée. 

.Vous  avons  pensé  devoir  faire  ainsi  pour  plus  de 
'lirté  et  pour  forcer,  par  notre  plan  lui-même,  Télève  à 
pvQser  à  la  fois  physiologiquement  et  chimiquement. 

Mais  cette  classification  n*est  possible  actuellement 
q:je  pour  un  certain  nombre  de  processus  généraux,  pour 
j'  -quel?  la  chimie  de  la  nutrition  est  suffisamment  avancée. 
P'jur  d'autres  c'est  le  point  de  "vue  étiologiquc  ou  anato- 
mo<pathologique  qui  domine.  Aussi  avons-nous  traité,  par 
exemple,  la  physiologie  pathologique  des  troubles  causés 
par  les  agents  physiques  avec  l'étiologie  (1"  partie);  et, 
inversement,  nous  avons  réservé  l'étiologie  de  Tinflam- 
niation,  de  la  suppuration,  des  tumeurs,  etc.  pour  la 
oindre  à  Tanatomie  pathologique  de  ces  processus 
i*  partie). 

Enfin  nous  n'avons  pas  eu  le  souci  d*être  absolument 
*-  >mplet.  Le  champ  delà  pathologie  générale  est  tellement 
•t  ndu  qu'un  précis  ne  pourrait  en  embrasser  tous  les 
point*  qu'à  la  condition  d*ôtre  superficiel  et  peu  explicatif. 
Orlf»  but  d'un  précis  de  pathologie  générale  est  non  pas 
\*'  donner  «  des  clartés  de  tout  »,  mais  de  faire  rédochir 
!  étudiant  en  illuminant  d'une  pleine  lumière  les  questions 
!••-  plus  importantes  et  les  plus  générales. 

Il  vaut  mieux  savoir  le  tout  de  quolquo  chose  que 
•ju^Ique  chose  de  tout.  Il  vaut  mioux  qvje  Tétudiant  refle- 
••hi«sc  aux  problèmes  primordiaux  oL  Idclie  de  les  solu- 
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tionner  après  une  discussion  approfondie  et  sérieuse,  que 
de  tout  effleurer  hâtivement. 

Selon  le  mot  d'un  de  nos  maîtres,  une  pathologie  géyié- 
raie  ne  doit  pas  être  une  pathologie  universelle;  un 
précis  ne  doit  pas  être  un  dictionnaire.  Nous  suppor- 
terons sans  remords  le  reproche  de  n'avoir  pas  été  univer- 
sels; nous  ne  l'aurions  été  qu'au  détriment  des  idées 
générales  dont  la  discussion  nous  a  demandé  toutes  les 
pages  de  ce  livre. 

P.    COURMOXT. 

Lyon,  le  !•'  juillet  1907. 
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INTRODUCTION 

Pour  aborder  avec  fruit  l'étude  générale  de  la  médecine,  il 
faut  tenir  compte  de  quelques  données  importantes  que  nous 
allons  résumer. 

1"  Pathologie  spéciale  et  pathologie  générale.  —  La 
pathologie  considérée  dans  son  ensemble  se  divise  en  deux 
grandes  parties  :  la  pathologie  spéciale  et  la  pathologie  géné- 
rale- 
La  pathologie  spéciale  étudie  successivement  les  différentes 
maladies  d'une  faron  analytique  (pathologie  interne  ou  médi- 
cale, externe  ou  chirurgicale). 

t^ pathologie  générale  est  la  science  synthétique  dos  maladies  ; 
ell^  étudie  dans  leur  ensemble,  pour  toutes  les  maladies,  et  non 
^p«*rialement  pour  telle  ou  telle  d'entre  elles,  les  causes,  les 
lésions,  les  svraplômes,  les  troubles  et  processus  morbides,  et 
U«*he  d'en  établir  les  loin  générales. 

La  pathologie  spéciale  vise  à  créer  dos  cadres,  la  patholor/ie 
ururrnle  s'efforce  de  les  détruire;  Vune  semble  si?n]dipcr  en  diffé- 
rtarutnt  les  types  cliniques,  Vautre  simplifie  rccUcmcnt  en  uni- 
hnt,  en  rapprochant  ces  mêmes  types,  en  cherchant  les  annln- 
O*e^(tinon  les  différences  ;  en  montrant  comment  ^îc  relient  les 
anneaux  de  la  chaîne  morbide,  par  quelles  transitions  insensibles 
5€  succèdent  les  phénomènes  pathologiques  en  apparence  les  plus 
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éloigoéeSj  et  commeni  ih  ^e  rattachent  nut  phénoinencB  normauxÀ 

Od  peut  considérer  dans  lu  anthologie  générale  :  rétiologieJ 
la  paihogéniQ,  ranaloniie  palhologiinie,  la  symplomalrilogîâ 
et  la  physiologie  pallio logique  générales, 

Lu  ijjinploïnalologîe  ou  séméiologîe  générflle  se  confond  avedi 
le  diagnaslic  génèraL  l*un  éUnl  rapplicatîija  de  l'auU^u;  noug 
n'avons  à  traiter  ici  ni  Ttin  ni  l'autre,  car  ih  Font  l'objel  du 
Précis  de  Diagnostic  de  M.  Paviut,  dans  ceLte  même  collection • 

D'ailleurs  la  véritable  pnlhologie  générale,  c'est  la  "  srJcH€edci 
camea  w  des  msiladies  ;  (dle<*onduît  â  lu  philosophie  de  la  mëde-" 
cine  et  se  coutond  souvent  Hvec  *^lle,  On  doit  dire  tle  la  patlio- 
logie  générale  ce  que  M.  Bolichajid  a  dît  de  la  iliénipeutiiinc  : 
«  Hk  R*m  pftthogt nique  ou  ne  sera  pas  » ,  ^J 

C'est  pour()uoi  dans  le  plan  que  nous  ayons  suivi,  nom  amm^M 
donné  ta  pirmk'rc  piact'  a  la  pathûgénie  H  à  la  pïiif$iologic  patha- 
îûgitint  géiuTttUa, 

Les  lendunces  ulililurîsles  actuelles  des-  jeunes  génénUiona 
médirQlejî,  ennemies  des  idées  générales,  les  pousse  a  mécon* 
naître  que  la  pnlhologie  générale  e^^t,  non  seulement  utile*  mais 
indispensahlc.  On  dit  :  «  le  médeL-in  actuel  n  a  déjà  que  troj»| 
de  matières  diverses  à  apprendre,  dé  spècialiiés  a  étudier,  pour 
aller  encore  s'encombrer  dt^  données   générales  sa  us  upplica^J 
tions  pratiques  ;  il  vaut  mieux  savoir  les   simple  mes   d'nniï] 
maladie  qiiu  âts  CAUscs  éloignées,  iï  vaul  mieust  connaitre  le»| 
pjevriis qnt  la  pnthogénîe  de  lu  ftHre^  etc.  « 

Ce  sont  là  aulanl  de  soph liâmes.   Un   médecin  sera  toujoursl 
incojnplet  s'il  ignore  la  patbolugie  générale*  alors  njéme  qu'il 
connaîtra  toutes  les  branches  spéciales  de   ht  pathologie.   I^t_^ 
c*est  précisément  ^>ttree  que  le  champ  de  la  médecine  pratique^^ 
est  trop  vasle  pour  élre  parcouru  dans  Ioua  ses  délai U  par  un  ^1 
même  homme,  qu'il  faut  savoir  1  embrasser  dans  son  ensemble 
d'un  seul  coup  d'oïl  :  c  est  précisément  parce  que  les  noUons-j 
médicales  sont  actuellement  trop  n**mbreusc^  qull  l'aut  les  syn- 
thétiser en  données  générales  dont  Inapplication  favorisera  î'étudôl 
des  Taits  parliculiers.  La  valeur  du  médecin  tiendra  non  seule-! 
ment  k  ses  connaissances  spéciales  et  pratiques,  mais  aussi,] 
pour  une  très  grande  part,  k  sa  science  générale  de  la  médecine;] 
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le  in»''decin  digne  de  ce  nom  doit  avoir  des  idées  générales;  ne 
{•Mîivanl  être  universellement  compétent  sur  toutes  les  branches 
d^.  la  médecine,  il  doit  cependant  posséder  comme  principe 
'lin^teur  pour  les  cas  particuliers  la  science  des  lois  générales. 
Tn  médecin  du  temps  de  Gallien  pouvait  posséder  tout  ce  que 
I  on  savait  de  médecine  à  ce  moment;  un  médecin  de  nos  jours 
ae  peut  plus  tout  savoir,  mais  il  doit  avoir  des  idées  générales 
;ur  tout. 

Et  ceci  sera  de  plus  en  plus  important,  précisément  à  mesure 
que  la  médecine  progressera  ;  car,  d'une  part  le  nombre  des 
Dotions  spéciales  et  des  faits  particuliers  augmente  au  point 
de  ne  pouvoir  être  retenus  par  un  même  cerveau,  et  d'autre 
part  les  notions  générales  et  les  lois  qui  président  aux  processus 
njorbides  deviendront  à  la  fois  de  plus  en  plus  précises,  de  plus 
en  plus  générales,  et  d'autant  plus  simples  à  retenir. 

Le  fait  isolé,  le  symptôme  local,  la  maladie  spéciale  n'ont  que 
la  valeur  du  point  précis  qu'ils  concernent  ;  au  contraire,  les 
données  générales,  les  idées  directrices  valent  pour  tous  les 
ras  particuliers  auxquels  elles  s'appliquent  et  qu'elles  servent 
a  éclairer.  C'est  là  ce  qui  fait  l'importance  non  seulement  théo- 
rique mais  essentiellement  pratique  de  la  pathologie  géné- 
rale 

Sans  doute,  la  connaissance  des  faits  précis,  des  cas  particu- 
liers, des  maladies  spéciales,  est  à  la  base  des  études  médicales, 
'•ar  toute  science  est  d'abord  analytique  :  mais  toute  science 
èij^>î  doit  arriver  à  la  synthèse.  Ce  livre  s'adresse  aux  étudiants 
tt  aux  praticiens  déjà  richement  pourvus  des  notions  enseignées 
par  la  pathologie  spéciale  ou  analytique  ;  il  doit  leur  four- 
nir au  **ours  de  leurs  études  et  de  leur  carrière,  parfois  trop 
ap;*liqu»'-es  et  trop  étroitement  utilitaires,  les  éléments  cssen- 
\i*\>  de  la  pathologie  synthétique,  pour  leur  donner  rorcasion 
•le  n-fiérhir  et  de  résoudre  les  problèmes  généraux  posés  par 
1rs  notions  particulièros  acquises  peu  à  peu. 

2'  IjOS  phénomènes  morbides,  maladies  et  affec- 
tions —  Il  faudrait  définir  ce  que  c'est  que  la  maladie,  et  par 
TMAîi-quenl  ce  qu'est  la  santé  et  la  vie. 
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Les  interminables  discussions  philosophiques  qui  ont  partage 
les  médecins  et  les  philosophes  depuis  des  siècles  nous  entraî- 
neraient hors  des  limites  de  ce  précis. 

La  santé  est  l'état  de  fonctionnement  normal  de  notre  orga- 
nisme. 

La  maladie  est  essentiellement  constituée  par  les  troubles  de 
fonctionnement  de  ce  même  organisme  ;  ces  troubles  sont  d'or- 
dinaire sous  la  dépendance  d*une  altération,  d'une  modification 
anatomique  des  organes  :  ces  lésions  et  ces  troubles  fonctionnels 
se  produisent  eux-mêmes  sous  l'inQuence  de  causes  dites  morbi- 
fiques.  Etant  donnée  une  de  ces  causes,  Vorganisme  réagit ,  et 
précisément  ce  sont  ces  réactions  qui  constituent  la  plus  grande 
partie  delà  maladie. 

Ainsi,  pour  prendre  un  exemple  très  simple,  supposons  un 
marcheur  exposé  à  un  soleil  ardent  et  prenant  un  coup  de  cha- 
leur; les  rajons  solaires  sont  la  cause  morbifique,  cependant 
ils  ne  produisent  par  eux-mêmes  qu'une  élévation  de  la  tempé- 
rature ambiante  et  une  irritation  spéciale  de  la  peau  ;  mais  ce 
sont  surtout  les  réactions  de  l'organisme  (cutanées,  nerveuses, 
thermiques,  etc.)  qui  amèneront  l'érythème  local,  les  phéno- 
mènes comateux  ou  convulsifs,  l'hyperthermie,  etc.,  en  un  mot 
les  phénomènes  morbides  qui  constituent  la  maladie  dite  coup 
de  chaleur.  La  meilleure  preuve  en  est  que  tous  ces  symptômes 
continuent  d'évoluer  ou  même  débutent  après  la  cessation  de 
la  cause.  Ceci  est  tout  aussi  vrai  si  nous  prenons  d'autres 
exemples  tels  que  l'action  d'un  toxique,  d'un  microbe,  etc... 

Ce  sont  donc  surtout  les  réactions  de  l'organisme  qui  consti- 
tuent la  maladie. 

Nous  résumerons  ceci  par  la  définition  de  M.  Bouchard  qui 
comprend  l'action  directe  des  causes  et  les  réactions  morbides  : 
La  maladie  est  V ensemble  des  phénomcuesi  qui  se  produisent  dans 
un  organisme  subissant  l'action  d'une  cause  morbifique  et  réagis- 
sant contre  elle. 

On  a  l'habitude  de  distinguer  «  maladie  »  et  «  affection  ». 

Les  réactions  (troubles  fonctionnels  et  altérations  anato- 
miques]  peuvent  succéder  immédiatement  ou  du  moins  directe- 
ment à  la  cause  morbide,  comme  dans  l'exemple  précédent  : 
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Doiis  avons  alors  un  tjpe  de  maladie  au  sens  propre  du 
mot. 

A  ce  point  de  rue  on  définitia  maladie  :  l'ensemble  des  troubles 
de  la  santé  y  considérés  d<im  leur  rapport  avec  la  cause  essentielle  y 
directe.  Ainsi  un  coup  de  soleil,  une  fièvre  typhoïde,  une  cir- 
rhose alcoolique,  etc.,  constituent  des  maladies  ;  c'est  la  cause 
initiale  qui  fait  Tunité  de  la  maladie  ;  cette  cause  est,  dans  les 
exemples  précédents,  le  soleil,  le  bacille  de  la  fièvre  typhoïde, 
raJcooI... 

Mais  il  est  toute  une  série  de  troubles  de  la  santé  qui  sont  en 
rapport  direct  par  exemple  avec  une  lésion  anatomique  alors 
que  la  cause  première  est  déjà  très  éloignée  dans  le  temps  ;  ce 
sont  les  affections.  Les  affections  sont  donc  les  troubles  de  la 
iatUé  en  rapport  avec  la  lésion,  avec  l'organe  dont  la  fonction  est 
troublée,  et  considérés  indépendamment  de  la  cause  première. 
Ainsi,  une  endocardite  chronique,  une  cirrhose  du  foie  seront 
des  affections  du  cœur,  du  foie,  causées  elles-mêmes  par  des 
maladies  qui  ont  pu  être  la  fièvre  typhoïde  dans  le  premier  cas, 
l'alcoolisme  dans  le  second. 

Malgré  cela  on  confond  souvent,  dans  le  langage  courant, 
maladie  et  affection.  On  dit  «  maladie  du  cœur  ou  du  poumon  » 
alors  qu'on  devrait  dire  «  affection  de  ces  organes»,  ou  comme 
If  demande  M.  Landouzy,  par  une  terminologie  plus  exacte  : 
cardi^tpathie,  pneumopathie. . . 

Sans  doute,  la  multiplicité  des  causes  et  la  difliculté  de  les 
déceler  met  parfois  dans  l'embarras  pour  faire  cette  distinc- 
tion :  elle  est  cependant  fort  importante,  car  la  connaissance 
«xdcte  des  causes  est  la  condition  indispensable  de  tout  progrès 
r^A.  Les  affections  organiques  ne  sont  souvent  que  de  simples 
<  i'Vitrîces  :  la  cause  première  en  est  lointaine,  souvent  ignorée 
«»a  m('<onnue.  Voilà  pourquoi  la  m**decine  est  restée  longtomp:^ 
lf<»p  orîrauicienne,  ne  s'occupant  que  des  lésions  immédiate- 
ment constatables  et  oubliant  souvent  de  remonter  aux  ransos 
i>cll«'s  et  premières;  envisa^^eant  surtout  les  affections  et  négli- 
;;f.in(  U-^  maladies. 

2  Saccession  des  processus pathogéniques .  —  Nous  élu- 
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(lierons  dans  notre  première  partie  les  causes  des  maladies  en 
général. 

Ces  causes  produisent  des  effets  morbides  primitifs  et  secon- 
daires qui  se  succèdent  et  s'enchaînent. 

M.  BoccHARD  distingue  d'abord  les  dystrophies  élémentaires 
primitives  autonomes  ;  ce  sont  les  altérations  et  les  troubles  causés 
directement  et  primitivement  par  les  agents  pathogènes  au  point 
de  leur  application.  Ce  sont  par  exemple  les  effets  locaux  et 
immédiats  d'un  traumatisme,  d'un  caustique,  d'un  agent  phy- 
sique, chaleur  ou  froid. 

Mais  ces  dystrophies  primitives  ne  restent  presque  jamais 
sans  amener  des  réactions  des  parties  de  l'organisme  qui  sont 
en  corrélation  avec  les  parties  primitivement  altérées  (corré- 
lations par  contact,  ou  nerveuses,  ou  circulatoires,  ou  par  asso- 
ciation fonctionnelle)  ;  M.  Bolchard  appelle  ces  réactions  mor- 
bides secondaires  :  processus  pathogéniques  de  second  ordre.  Ceux- 
ci  peuvent  d'ailleurs  engendrer  des  processus  de  troisième 
ordre,  etc.. 

Ainsi,  un  toxique  tel  que  la  cantharidine  d'un  vésicatoire  pro- 
duit des  dystrophies  élémentaires  primitives  qui  pourront  être  : 
localement,  le  processus  vésicantavec  les  phénomènes  cellulaires 
qui  caractérisent  la  révulsion,  avec  douleur,  etc.,  et  à  distance, 
une  néphrite  aiguë  par  irritation  du  rein  par  le  toxique.  Secon- 
dairement, la  douleur  locale  peut  déterminer  une  syncope,  une 
crise  d'hystérie,  et  la  néphrite  peut  se  manifester  par  les  acci- 
dents cérébraux  de  l'urémie  nerveuse,  etc.  ;  ce  sont  là  des  pro- 
cessus pathogéniques  de  second  ordre. 

De  même,  le  bacille  d'Ebcrth  détermine  les  lésions  intesti- 
nales de  la  fièvre  typhoïde  :  dyslrophie  élémentaire  primitive; 
cette  fièvre  typhoïde  peut  délermincr  une  myocardite  chronique 
tardive  qui  ne  se  manifestera  que  de  longues  années  après  : 
processus  pathogénique  de  second  ordre;  cette  myocardite 
entraînera  de  l'asystolie,  de  la  congcslion  du  foie,  de  l'albumi- 
nurie :  processus  pathogéniques  de  troisième  ordre. 

Et  ainsi  de  suite,  les  anneaux  de  la  chaîne  morbide  se  suc- 
cèdent si  bien  que  leur  enchaînement  peut  échapper  à  l'observa- 
teur peu  averti  ;  comme  nous  le  disions  plus  haut,  V affection 
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f  st  alors  considérée  en  elle-même,  alors  qu'il  y  a  le  plus  grand 
intérêt  à  la  rapporter  &  sa  cause  première  et  à  suivre  lamaladie 
depuis  son  début  jusqu'aux  derniers  anneaux  de  la  chaîne. 

Les  réactions  morbides  des  organes  entre  eux  sont  à  la  base 
même  de  la  pathologie,  et  le  retentissement  des  maladies  du 
poumon  sur  le  cœur,  de  celles  du  rein  et  de  l'intestin  sur  le  foie 
el  réciproquement,  de  celles  du  système  nerveux  sur  tous  les 
organes,  etc..  constituent  des  processus  pathogéniques  succes- 
sifs de  la  plus  haute  importance. 

3-  Nature  des  causes  morbides.  —  Il  ne  faut  pas  se  faire 
des  causes  morbides  l'idée  erronée  qu'elles  sont  tout  à  fait  spé- 
riales  et  bien  distinctes  de  celles  qui  ne  produisent  que  des 
i-ffels  physiologiques. 

^.Contiyence  des  causes  morbides.  —  La  cause  même  ordinaire 
d  une  maladie  n  est  pas  forcément  morbiûque.  Un  poison  pom* 
Italie  espère  animale  ne  le  sera  pas  pour  telle  autre  :  la  belladone, 
p<»ison  pour  l'homme,  sera  mangée  impunément  à  forte  dose 
par  le  lapin  ;  le  plus  terrible  des  venins,  celui  du  cobra  ou  ser- 
pent à  lunettes,  sera  mortel  pour  de  gros  animaux  tels  que  le 
Iwpuf  ou  l'homme  et  restera  sans  effet  sur  de  petits  sujets  tels 
que  la  mangouste  ou  le  hérisson.  Ënfîn,  comme  a  dit  M.  Bou- 
4.HAHU,  une  maladie  infectieuse  ne  résulte  pas  de  la  rencontre 
îortuite  d'un  microbe  et  d'un  organisme  ;  il  faut  que  cet  orga- 
DÎsrac  stni  réceptif  et  que  ce  microbe  soit  virulent  ;  le  strepto- 
(•^ue  si  virulent  pour  l'homme,  le  lapin,  la  souris  sera  sans 
**(rel  pour  le  cobaye  ;  le  charbon,  fléau  des  troupeaux  de  nos 
pavs.  ne  donne  pas  la  maladie  aux  moutons  d'Algérie. 

!»  .\tuilogie  ou  identité  des  causes  morbifiques  avec  celles  des 
tf{ti\  physiologiques.  —  La  plupart  des  agents  morbides  ne  dif- 
f'.n*Qt  pas  des  agents  produisant  sur  l'organisme  des  efTcls  nor- 
maux ou   physiologiques. 

Tou'»  les  agents  physiques  (chaleur,  froid,  lumière,  électricité. 
pression,  etc.)  produisent  altcrnativcuienl  des  elTels  normaux 
«>u  pathologiques.  Le  soleil  et  la  chaleur  sont  des  agents  de  force 
^l  <1<*  vie,  mais  seulement  dans  certaines  limites  au  delà  des- 
quelles ils  deviennent  des  agents  morbiûques,  produisent  coup 
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de  soleil,  coup  de  chaleur,  brûlure,  etc.  C'est  une  question  (ftn- 
tensité  et  d* application. 

Les  poisons  ne  sont  toxiques  qu'à  certaines  doses  propor- 
tionnelles k  la  résistance  du  sujet  ;  k  très  faible  dose  ils  sont 
presque  tous  des  excitants  utiles  ou  des  médicaments. 

Réciproquement,  il  n'est  pour  ainsi  dire  pas  de  substance  utile, 
il  n'est  pas  d'aliment  qui  ne  puisse  devenir  poison  :  l'albumine, 
aliment  indispensable  k  la  yie,  les  peptones  qui  en  dérivent  sont 
des  poisons  si  elles  ne  sont  pas  modifiées  par  le  tube  digestif  et 
si  on  les  injecte  directement  dans  le  sang.  Les  œufs  peuvent 
empoisonner  certains  sujets  présentant  une  idiosjrncrasie  spé- 
ciale. Nous  le  verrons  au  chapitre  des  intoxications  {{^  partie)  : 
tout  est  poison  et  rien  n'est  poison;  c'est  une  question  de  dose 
et  de  sujet- 

c.  Indifférence  relative  des  causes.  —  Il  ne  faudrait  pas  croire 
non  plus  que  les  causes  morbides  telles  que  nous  les  envisa- 
geons produisent  toujours  les  mêmes  effets,  ni  surtout  que  tel 
processus  morbide  soit  toujours  engendré  par  une  cause  unique. 

L  inflammation,  par  exemple,  n'est  pas  seulement  causée  par 
les  microbes  de  l'inflammation ,  comme  on  a  parfois  tendance  à 
le  croire;  elle  peut  être  produite  par  des  agents  physiques  tels 
que  la  chaleur,  ou  chimiques  tels  que  l'huile  de  croton;  de  même 
la  suppuration  est  formée  aussi  bien  par  le  nitrate  d'argent  que 
par  le  staphylocoque  pyogéne. 

Réciproquement,  un  mi*ine  agent  peut  produire  des  effets 
variables  ;  la  chaleur  fera  depuis  l'érythéme  jusqu'à  la  carboni- 
sation complète:  un  microbe  tel  que  le  streptocoque  déterminera 
tantôt  une  septicémie  sans  localisation,  tantôt  un  érysipèle, 
tantôt  un  phlegmon  suppuré,  etr. 

d.  Différence  entre  les  agents  animés  et  inanimés.  —  A  ces  der- 
niers points  de  vue  il  faut  faire  une  grande  différence  entre  les 
agents  animes  et  inanimés. 

Pour  ces  derniers  (agents  pliysiquoselrhimiques)  iln'y  a  lieu 
de  considérer  {pour  un  sujet  et  un  mode  d'application  donné)  que 
la  question  de  dose  ou  d'intensité.  Un  aiient  phvvsique,  ou  un 
poison  agiront  proportionnellement  à  la  dose  dans  ces  conditions 
données. 
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Il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  agents  animés;  pour  ceux-ci 
il  faut  tenir  compte  de  propriétés  contingentes  qui  résultent  de 
ce  facteur  mystérieux  encore  que  nous  appelons  la  vie. 

Dans  les  conditions  où  nous  les  observonSy  les  agents  morbifi- 
ques  animes,  et  notamment  les  microbes,  ont  une  propriété 
essentiellement  variable,  contingente,  allant  du  plus  au  moins 
avec  toutes  les  variations  possibles,  et  qui  est  la  virulence, 
laquelle  se  confond  en  somme  avec  le  pouvoir  pathogène.  Un 
même  microbe  peut  être  pourvu  ou  privé  de  virulence  ;  dans  le 
premier  cas  il  est  dit  «  pathogène  »,  dans  le  second  il  est  dit 
4  saprophyte  ».  Blême  lorsqu'il  est  pathogène  sa  virulence  peut 
varier  dans  ses  modalités  et  son  intensité  ;  nous  l'avons  signalé 
plus  haut  pour  le  streptocoque  ;  nous  examinerons  ces  questions 
en  détail  dans  notre  première  partie. 

C'est  que  le  microbe  est  une  cellule  vivante,  et  que,  pour  le 
moment  du  moins,  les  conditions  déterminantes  essentielles  des 
variations  de  la  vie  nous  échappant,  nous  ne  pouvons  qu'analyser 
ces  variations  et  nous  contenter  de  les  enregistrer. 

e.  Importance  des  trois  facteurs  :  dose  ou  intensité,  mode  d^ap- 
plicationy  sujet.  —  En  somme,  en  dehors  des  agents  animés  pour 
lesquels  il  faut  envisager  la  question  de  virulence,  l'action  des 
causes  morbifiques  dépend  de  trois  facteurs  essentiels,  la  dose 
ou  l'intensité,  le  mode  d'application,  le  sujet  et  ses  réactions 
variables. 

Nous  avons  parlé  du  premier  de  ces  facteurs.  Quant  au  mode 
d'application  de  l'agent  morbide,  son  importance  est  de  toute  évi- 
dence :  un  poison  n'aura  pas  la  même  action  s'il  est  injecté 
sous  la  peau,  dans  le  sang,  ou  absorbé  par  les  voies  digestives  ;  le 
streptocoque  inoculé  dans  le  sang  du  lapin  déterminera  une  sep- 
ticémie mortelle,  et  sous  la  peau  de  l'oreille  un  érvsipéle  curable. 

La  question  du  sujet  est  capitale:  la  maladie  résulte  du 
rapport  entre  l'action  de  la  cause  morhifique  et  la  réaction  du 
sujet;  c'est  dire  que  l'état  variable  du  sujet  est  d'importance 
^^ale  sinon  supérieure  à  la  modalité  de  la  cause.  Le  s(miI 
exemple  de  l'innocuité  pour  les  sujets  immunisés,  c'est-à-dire 
rrfraclaires,  des  poisons  les  plus  violents  tels  que  les  venins, 
ou   des   germes  infectieux  les   plus  pathogènes,  montre  bien 
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que   la  maladie  résulte  avant   tout  des  réactions   de  l'orga- 
nisme. 

Les  deux  facteurs  à  considérer  dans  tout  processus  morbide 
sont  donc,  en  dernière  analyse,  la  cause  et  le  sujet. 

4°  Nature  des  phénomènes  pathologiques,  santé  et 
maladie.  —  On  a  souvent  cette  conception  erronée  des  phéno- 
mènes morbides  qu'ils  sont  d'une  essence  particulière,  d'une 
nature  spéciale  et  bien  différente  de  celle  des  phénomènes  phy- 
siologiques; on  trace  une  démarcation  bien  tranchée  entre  la 
santé  et  la  maladie.  Les  anciens  considéraient  les  maladies 
comme  des  entités  greffées  sur  l'organisme.  C'est  une  erreur. 

Nous  avons  déjà  vu  que  les  mêmes  causes  peuvent  produire 
des  effets  soit  normaux,  soit  pathologiques  ;  de  même,  les  réac- 
tions organiques,  qui  produisent  les  maladies  ne  sont  pas  d'une 
nature  différente  que  celles  qui  assurent  le  fonctionnement 
normal  de  l'organisme  et  entretiennent  la  santé. 

Il  y  a  toutes  les  transitions  possibles  entre  la  santé  et  la 
maladie,  et  leurs  frontières  ne  sont  pas  délimitées;  on  peut 
même  dire  que  la  santé  parfaite  n'existe  pas. 

La  vie  ne  s'entretient  que  par  un  ensemble  d'actions  exté- 
rieures et  de  réactions  organiques,  dont  la  résultante  est  une 
série  d'oscillations  autour  d'une  normale  hypothétique.  Habi- 
tuellement ces  oscillations  se  maintiennent  dans  de  certaines 
limites  et  nous  appelons  cet  état  a  la  santé  »  ;  il  y  a  tendance 
vers  une  sorte  d'équilibre  instable  qui  n'est  jamais  atteint, 
puisque  la  vie  suppose  le  mouvement,  mais  qui  est  comme  la 
ligne  normale  dont  ne  doivent  pas  trop  s'écarter  les  oscilla- 
tions physiologiques.  Mais  les  limites  de  celles-ci  sont  très 
variables  et  souvent  l'on  ne  peut  dire  s'il  s'agit  de  réactions 
normales  ou  pathologiques.  Ainsi  la  température  rectale  de 
l'adulte  varie  ordinairement  entre  +  36'^.6  et  +  37^,5.  Si  pour 
une  cause  quelconque  (marche  forcée,  excitation  nerveuse  exa- 
gérée) ces  variations  augmentent  de  quelques  dixièmes  de  degré, 
nous  osons  h  peine  parler  de  phénomène  pathologique;  mais  si, 
sous  l'influence  d'une  infection,  d'une  intoxication,  la  tempé- 
rature s'élève  beaucoup  au-dessus  ou  s'abaisse  beaucoup  au-des- 
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S0U5  de  la  normale,  nous  dirons  qu'il  y  a  liyperou  hypothermie 
pathologique. 

Ce  qui  différencie  entre  elles  les  réactions  normales  et  les  réac- 
U')n<  morbides  ce  nest  donc  pas  tant  leur  nature ,  mais  bien  Un- 
ie nsité  de  ces  réactions. 

Bboussais  le  premier  est  yenu  dire  que  la  médecine  devait 
être  physiologique. 

C'est  ce  qu'ont  affirmé  avec  autorité  les  grands  biologistes  du 
siècle  dernier. 

Clacde  Bernard  a  dit  :  «  C'est  par  l'activité  normale  des  élé- 
ui''nls  organiques  que  la  vie  se  manifeste  à  Tétat  de  santé;  c'est 
^ar  la  manifestation  anormale  des  mêmes  éléments  que  se  carac- 
térisent les  maladies.  »  De  même,  pour  Littrè  et  Gh.  Robin, 
]»'  Sort  de  la  pathologie  est  étroitement  lié  à  celui  de  la  bio- 
l»gie. 

«  On  ne  voit  naître  aucune  entité  morbide  ;  on  observe  seu- 
lement sous  rinfluence  des  causes  diverses  des  modifications 
•ians  les  phénomènes  naturels,  plus  ou  moins  reconnaissables 
Uns  tous  les  état  pathologiques,  de  telle  sorte  que  ceux-ci  doi- 
vent toujours  être  ramenés  à  une  déviation  passagère  ou  perma- 
nente des  phénomènes  biologiques  normaux  (Tripier). 

5*>  Importance  de  la  physiologie  pathologique.  —  D'après 
tout  ce  que  nous  venons  de  dire,  c'est  la  physiologie  qui  doit 
tr<*lairer  la  pathologie;  la  partie  la  plus  importante  de  la  patho- 
l^rie  générale,  celle  qui  explique  tout,  c'est  donc  la  physiologie 
pithohfjique. 

U  n'est  pas  douteux  que  le  plan  des  pathologies  générales  de 
laTenir  sera  physiologique  ;  ce  qui  importe  le  plus  en  défini- 
tive c'est  la  déviation  des  fonctions,  c'est  la  façon  dont  lor- 
saoi.<me  réagit  anormalement  sous  l'influence  d'une  cause 
«iuQnée. 

U  physiologie  pathologique  est  cependant  la  partie  la  moins 
déTeloppée  (lorsqu'elle  n'est  pas  complètement  omise)  dans  les 
Précis  de  pathologie  générale  à  l'usage  des  étudiants  ;  suit  qu'on 
wl  craint  de  donner  à  ceux-ci  des  vues  trop  g^'urralos  et  qui 
ptr&isseot,  À  tort,  trop  éloignées  de  la  pratique,  soit  plutôt  que 
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la  synthèse  physiologique  des  troubles  morbides  n'ait  pas  jus- 
qu'ici paru  suffisamment  avancée. 

Nous  avons  pourtant  jugé  cette  partie  la  plus  opportune  à 
développer,  comme  étant  la  plus  propre  à  mûrir  les  idées 
générales  que  nous  croyons  indispensables  au  médecin,  et  la 
plus  féconde  en  déductions  pratiques  pour  la  thérapeutique 
des  maladies. 


PREMIÈRE  PARTIE 

LES  CAUSES   DES  MALADIES 
ÉTIOLOQIE   ET  PATHOGÉNIE  GÉNÉRALES 


11  est  superflu  d  insister  sur  l'importance  de  la  connaissance 
•l'^s  causes  en  pathologie  générale.  L'étiologi£  est  à  la  base  de  la 
f^ithogénie  et  celle-ci  à  la  base  de  la  pathologie  générale  tout 
entière.  On  peut  appliquer  à  cette  dernière  ce  que  disait 
M.  BoccHARD  de  la  thérapeutique  :  elle  sera  pathogénique  ou 
n»*  sera  pas. 

11  est  impossible  d'ailleurs  de  séparer  Tétiologie  de  la  patho- 
.>nie,  bien  que  la  première  envisage  les  causes  en  elles-mêmes 
d  la  ïieconde  le  mode  d'action  des  causes  morbides  sur  Torga- 
oiMnc.  Aussi  avons-nous  réuni  dans  cette  partie  l'étiologie  et  la 
{••ithogénie  générales. 

U  pathogénie  d'une  maladie  résulte  essentiellement  de  deux 
U'ieuf!»  :  la  cause  morbide  et  la  réaction  de  l'organisme.  Nous 
ii«UM'derons  dans  cette  partie,  à  l'occasion  de  chaque  cause, 
l'ie  la  pathogénie  liée  au  inode  d'action  spécial  de  cette  cause  ; 
If^  réactions  de  l'organisme  seront  étudiées  dans  les  doux  par- 
•i«>  suivantes.  Sans  doute  il  est  un  peu  arbitraire  de  séparer  la 

•  Ki-e  (Je  relTel,  l'action  de  la  réaction,  mais,  outre  que  c'est 
l'i^ajîp.  cette  division  est  nécessitée  par  la  clarté  de  l'oxpositiou 
■'•'"i  faits. 

^m  ilivise   les  causes  générales  des  maladies  en  causes  ef/i- 

•  "♦«/*•<,  adjuvantes  et  jyrédisposanles. 

Supposons  un  jeune  soldat  surmeiié,  oxiiosé  au  froid,  issu 
i  lilleurs  d(*  parents  phtisiques  ou  abooliqnes  :  il  roulracle.  à 
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l'occasion  d'un  refroidissement,  une  pleurésie  a  fngore  de  nature 
tuberculeuse.  La  cause  efficiente,  nécessaire,  est  ici  le  bacille 
de  Koch  que  l'on  retrouvera  facilement  dans  son  épanchement 
pleural  et  dans  les  tubercules  pleuraux  ;  la  cause  adjuvante  est 
le  froid  ;  la  cause  prédisposante  est  l'hérédité  (prédisposition  aux 
maladies  et  à  la  tuberculose  en  particulier  par  l'alcoolisme,  la 
phtisie  des  parents). 

Le  rôle  de  chacune  de  ces  causes  est  important.  Le  manque 
d'esprit  critique  a  souvent  fait  nier  la  valeur  d'une  catéfîorie  de 
causes  morbides.  Autrefois  on  prenait  pour  causes  efficientes  les 
causes  adjuvantes;  par  exemple  dans  le  cas  ci-dessus,  on  attri- 
buait tout  le  processus  morbide  au  froid  (pleurésie  a  frigore) 
parce  que  l'on  ignorait  les  causes  microbiennes  des  maladies, 
et  en  particulier,  la  nature  tuberculeuse  de  la  plupart  des  pleu- 
résies a  frigore,  la  présence  des  tubercules  et  des  bacilles  dans 
la  séreuse.  Réciproquement,  dans  l'enthousiasme  des  premières 
découvertes  bactériologiques,  on  tombait,  il  y  a  quelques  années, 
dans  un  excès  contraire.  On  ne  vovait  dans  les  maladies  infec- 
tiouses,  que  la  cause  efficiente,  le  microbe,  et  l'on  méconnais- 
sait le  rôle  capital  des  causes  adjuvantes  ou  prédisposantes.  On 
pensait  que  le  germe  infectieux  était  tout,  et  que  son  introduc- 
tion dans  l'organisme  suffisait  à  faire  éclore  la  maladie.  On  s'est 
aperçu  depuis  lors  que  nous  sommes  environnés  et  même  cou- 
verts d'agents  pathogènes  sans  contracter  pour  cela  toutes  les 
maladies  qu'ils  occasionnent.  Bien  plus,  on  a  vu,  ces  dernières 
années  que  nous  pouvions,  à  l'état  sain,  porter  en  nous-mêmes 
(muqueuses,  tube  digestif)  les  bacilles  les  plus  spécifiques  (ceux 
de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  tuborculos»»)  sans  être  atteints  pour 
cela  de  la  maladie  spécifique.  On  s'est  donc  rendu  compte  que 
les  cas  sont  rares  où  le  germe  suffit  à  faire  éclore  la  maladie  ; 
que  notre  organisme  est  pourvu  d'efficaces  moyens  de  défense, 
qu'il  peut  même  être  ou  devenir  absolument  réfractaire  à  une 
maladie  infectieuse  ou  une  intoxication  ;immunité)  et  qu'il  fal- 
lait le  plus  souvent  des  causes  secondes  pour  préparer  l'orga- 
nisme à  recevoir  l'infection,  pour  vaincre  les  moyens  de  défense 
ou  l'état  d'immunité.  En  un  mot,  on  a  vu,  selon  la  comparaison 
classique  du  champ  À  ensemencer,  qu'il  y  avait  la  question  de 
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'Janine  et  la  question  de  terrain  ;  que  les  graines  morbides  ense- 
mencaieol  en  Tain  le  terrain  organique  si  celui-ci  n'était  pas 
préparé  et  labouré  par  l'hérédité  morbide,  par  le  froid,  le  sur- 
meoaire,  la  misère  physiologique,  les  intoxications,  etc.  (causes 
adjuvantes  et  prédisposantes}. 

Un  doit  mettre  au  même  plan  d'importance  générale  la 
iraine  el  le  terrain .  Ce  serait  un  sophisme  de  ne  plus  vouloir 
'îr*s  lors  considérer  que  le  terrain,  sous  prétexte  que  les  cau- 
y^  ne  peuvent  être  évitées.  On  a  dit,  notamment  à  propos 
îf^  maladies  infectieuses,  de  la  tuberculose  par  exemple  :  il 
«^Ht  illusoire  de  vouloir  éviter  rensemencemcnt,  d'essayer 
it^arter  la  graine,  car  celle-ci  est  partout,  nous  en  sommes 
tfDvironnés  et  ne  pouvons  nous  en  préserver;  occupons-nous 
s«'ulement  de  fortifier  l'organisme,  de  le  rendre  inapte  à  la  cul- 
l'ire  du  bacille. 

C'est  U  un  sophisme  dangereux  car  il  mène  à  la  négation  de 
l«>ale  prophylaxie  :  or  il  est  bien  évident  que  si  la  graine  est 
lrt?s  répandue,  le  terrain  est  toujours  labouré  et  préparé  par 
quelque  cause  adjuvante  à  un  moment  de  l'existence  et  que  la 
quantité  de  la  graine,  Tabondance  de  l'ensemencement  est  de 
Vremière  importance.  Ensemencez  tous  les  jours  et  abondani- 
inent  un  terrain,  quelque  stérile  qu'il  soit,  il  se  trouvera  un 
moment  où  quelque  fissure  favorable  ou  quelque  circonstance 
impoîisible  à  éviter  permettra  à  la  graine  de  pénétrer  et  de 
germer.  La  recherche  du  terrain  absolument  stérile  est  aussi 
illtisoire  que  celle  de  la  suppression  totale  de  la  graine,  de 
ia^auîM.»  morbide. 

l'e*|)rit  vraiment  scientifique  tient  compte  de  tous  les  fao 
l^'urs. 

v^«;  que  nous  venons  de  dire  s'applique  surtout  sans  doute  aux 
inaladics  infectieuses  mais  aussi  aux  intoxicatious,  aux  névroses, 
^  la  plupart  des  maladies  nerveuses,  en  prenant  le  mot 
'  praine  •  dans  le  sens  large  de  cause. 

<'umme  la  plupart  des  causes  peuvent  tantôt  être  oiïioientos 
"t  agir  par  elles  seules,  tantôt  agir  sur  les  autres  causes  morbides 
ft  passer  au  simple  rang  de  causes  adjuvantes,  nous  ne  [k)uvoiis 
«liviser  leur  étude  d'après  cette  classification. 
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Nous  étudierons  donc,  plus  simplement  : 

\^  Les  causes  intrinsèques  prédisposantes  tenant  au  sujet; 

2^  Les  causes  extrinsèques,  tantôt  prédisposantes  et  le  plus 
souvent  eflicicntcs  ;  celles-ci  se  subdiviseront,  à  leur  tour,  en 
trois  groupes  :  1^  les  agents  mécaniques  et  les  agents  physiques  ; 
29  les  agents  toxiques  ;  3<^  les  agents  animés. 


SECTION  1 
LES  CAUSES  INTRINSÈQUES,  LE  SUJET 

Le>  causes  intrinsèques  tenant  au  sujet  sont  surtout  prédispo- 
Mntes. 

L'état  et  les  qualités  organiques  du  sujet  interviennent  pour 
4  cepter,  repousser,  modifier  les  agents  morbides,  et  si  ces 
^^ents  réussissent  à  déterminer  la  maladie,  les  conditions  géné- 
rale>  <le  l'organisme  récepteur  donnent  à  celle-ci  son  caractère 
individuel. 

Les  causes  intrinsèques  peuvent  tenir  à  ïétat  du  sujet  consi- 
■ièréen  lui-même,  ou  à  l'hérédité.  Après  l'hérédité  nous  étudie- 
rons une  question  qui  lui  est  intimement  liée  et  pour  laquelle 
•n  ne  saurait  d'ailleurs  séparer  l'étude  de  la  cause  de  celle  des 
'ITets  :  la  tératologie  ou  pathologie  de  l'embryon. 


CHAPITRE  PREMIER 
CAVSES  TENANT  A  L'ÉTAT  DU  SUJET 

A  part  l'hérédité,  ces  causes  peuvent  se  grouper  autour  des 
«Conditions  suivantes  :  Vdge,  le  sexe  y  la  prédisposition  morbide  et 
Vimmunité^  la  fatigue  et  le  surmenage.  Nous  les  étudierons  ici, 
>a'if  l'imiiiunilé  qu'il  est  plus  logique  d'étudier  avec  les  mala- 
dies infectieuses  et  les  réactions  pathologiques  qui  la  dcter- 
ininent  ,voir  3«  partie). 

ARTICLE  PREMIKK 
AGE  ET   SEXE 

L4»«i  conditions  et  l'évolution  des  maladies  ne  sont  pas  Ips 
mêmes  selon  les  sexes  et  aux  dilTércnts  âges  de  la  vie.  Un  enfant. 
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D'autre  part,  l'enfant  portant  à  sa  bouche  et  avalant  souvent 
toutes  sortes  de  matières  souillées,  l'infection  par  la  voie  diges- 
tive  est  la  plus  fréquente.  Enfln  la  nourriture  exclusive  de  Ton- 
fant  par  le  lait  et  souvent  par  du  lait  d'origine  animale,  impur 
ou  souillé  de  germes  pathogènes,  détermine  une  série  d'infec- 
tions digestives  tout  à  fait  propres  àl'enfance.  Les  diarrhées,  le 
choléra  infantile  sont  la  cause  la  plus  fréquente  de  la  mortalité 
des  nourrissons;  d'autre  part  on  a  tendance  à  l'heure  actuelle 
avec  l'école  de  Behring  et  celle  de  Calmetteù.  faire  jouer  un  rùle 
d'une  extrême  importance  à  la  contagion  de  la  tuberculose  par 
les  voies  digestives  de  l'enfant.  Les  bacilles  d'origine  humaine  et 
surtout  bovine  détermineraient  chez  l'enfant  soit  une  tubercu- 
lose intestinale,  soit  une  tuberculose  ganglionnaire  abdominale, 
soit  enfin  une  tuberculose  des  ganglions  trachéo-bronchiques  et 
même  du  poumon.  Ces  lésions  peuvent  évoluer  rapidement  ; 
mais  très  souvent  elles  demeureraient  latentes,  le  bacille  som- 
meillerait pendant  des  années  au  niveau  des  ganglions  abdomi- 
naux ou  trachéo-bronchiques  et  de  là  partiraient  les  infections 
secondaires  telles  que  la  méningite  tuberculeuse  de  l'enfant,  fait 
clinique  hors  de  conteste,  ou  bien  la  tuberculose  viscérale  et  sur- 
tout pulmonaire  de  l'adolescent  et  de  l'adulte.  Pour  Behring  la 
plupart  des  tuberculoses  humaines  reconnaîtrait  une  origine 
infantile  par  ce  mécanisme.  Calmette  tout  en  admettant  les 
faits  précédents  a  montré  que  l'adulte  peut  se  contaminer  aussi 
par  la  voie  intestinale,  ce  que  nie  Behring.  Pour  Calmette  et  ses 
élèves  les  ganglions  méscntériqiies  de  l'enfant  réagissent  par 
suite  de  leur  structure  avec  une  bien  plus  grande  activité  et 
localisent  le  processus  tuberculeux  bien  plus  souvent  que  chez 
l'adulte  ;  chez  celui-ci  au  contraire  l'infection  franchirait  plus 
facilement  les  étapes  ganglionnaires  de  l'abdomen  et  se  dirige- 
rait tout  droit  vers  le  poumon. 

e.  Ganglions.  —  En  effet,  les  j;anglions  de  l'enfant,  comme 
l'avaient  fait  remarquer  Bezançon  cl  Laubé  ont  une  structure 
différente  de  celle  qu'ils  ont  chez  l'adulte.  Calmette  a  de  nouveau 
précisé  ce  fait.  La  capsule  et  le  tissu  réticulésont  plus  effacéschcz 
l'enfant  au  profit  d'un  plus  grand  nombre  de  cellules  lympha- 
tiques qui  bourrent  le  ganglion  et  arrêtent  plus  facilement  les 
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microbes  au  profit  aussi  des  centres  germinatifs  producteurs  de 
globules  et  qui  sont  bien  plus  actifs  chez  l'enfant.  Chez  l'adulte  et 
le  vieillard  au  contraire  les  cellules  lymphatiques  sont  beaucoup 
moins  pressées,  constituant  un  filtre  beaucoup  plus  imparfait, 
•dors  que  réciproquement  la  capsule  et  le  tissu  réticulé  sont  beau- 
'  «»up  plus  marqués  et  avec  tendance  à  la  sclérose  qui  s'accentue 
•1  ailleurs  avec  l*âge.  Aussi  les  réactions  ganglionnaires  sont-elles 
l»^aucoup  plus  vives  chez  Tenfant  fréquence  des  adénites  soit 
mésentériques,  soitlrachéo-bronchiques,  soit  sous-maxillaires, 
réactions  plus  fréquente  du  cercle  lymphatique  amygdalien  c'est- 
i-dire  de  tous  les  amas  lymphoïdes  qui  sont  placés  sur  le  trajet 
'les  voies  d  infection. 

f.  CroUmnce.  —  Enfin  la  croissance  incessante  de  l'enfant  avec 
\*'^  deux  poussées  de  la  première  enfance  et  de  l'adolescence 
(»rédisposent  le  sujet  aux  localisations  osseuses,  surtout  au  niveau 
•la  rartilage  de  conjugaison  :  ostéomyélites  de  croissance,  loca- 
li^lions  osseuses  de  la  tuberculose,  de  la  fièvre  typhoïde,  etc. 

2''  Réactions  de  Tenfant  vis-à-vis  de  l'infection.  — 
Tomme  Ta  montré  M.  Weill  dans  sa  Leçon  inaugurale,  l'orga- 
nisme de  l'enfant  se  défend  autrement  et  souvent  moins  bien 
*pic  relui  de  Tadulte  contre  les  infections.  Nous  prendrons 
«otume  guide  cette  Leçon  magistrale. 

La  peau  de  l'enfant  et  surtout  du  nourrisson  est  beaucoup 
muins  bien  protégée  contre  les  infections,  d'où  la  fréquence  des 
maladies  cutanées  :  érythémes,  eczéma,  impétif?o,  furoncles. 
ab<vs  multiples. 

Les  muqueuses  aussi  se  défendent  moins  bien;  Tenfant  cmI 
M'^ialcmcnl  prédisposé  aux  affections  buccales  :  slomalitos, 
n«»ma.  aphtes,  muguet.  Les  bronches  et  le  système  rcspiratoiro 
v>nl  également  très  sensibles  :  la  broncho-pneumonie,  et  cer- 
taines infections  spécifiques  d'origine  probablement  aérienne, 
♦oqueluchc,  rougeole,  sont  incomparablement  plus  fréquentes 
•liez  Tenfani  que  chez  l'adulte.  La  septicémie  grave  d'origine 
bronchique  a  été  décrite  par  Hdtinel  et  Claisse.  Nous  rel rou- 
lerons d'ailleurs  cette  prédisposition  aux  infeclions  bronchiciues 
4  l'autre  bout  de  la  vie,  chez  le  vieillard,  chez  qui  les  défenses 

i. 
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ne  se  font  plus,  alors  qu'elles  ne  se  font  pas  encore  chez  l'en- 
fant. 

Nous  avons  vu  plus  haut  la  sensibilité  toute  particulière  de 
l'intestin  de  l'enfant  a  laisser  passer  les  germes  morbides  (diar- 
rhées infantiles,  tuberculose). 

Si  maintenant  nous  envisageons  les  infections  une  fois  décla- 
rées, nous  les  voyons  évoluer  bien  différemment  chez  l'enfant, 
soit  par  suite  des  réactions  nerveuses,  thermiques,  circulatoires, 
soit  par  suite  de  la  structure  ou  des  réactions  spéciales  du  tissu 
ganglionnaire,  de  la  lymphe  et  du  sang. 

Nous  avons  vu  plus  haut  le  rôle  spécial  des  ganglions.  Ajoutons 
que  le  sang  de  l'enfant,  s'il  est  plus  riche  en  leucocytes,  pré- 
sente une  proportion  beaucoup  moins  grande  de  polynucléaires 
microphages  (voir  3°  partie  :  Leucocytose). 

Enfin  les  réactions  humorales,  qui  sont  la  suite  des  réactions 
cellulaires  engendrées  par  la  maladie  et  qui  conduisent  à  l'im- 
munité, ne  sont  pas  les  mêmes  chez  l'enfant  et  chez  Tadulte. 
Le  sérum  de  l'enfant  se  prête  mieux,  d'après  Marmorbk,  à  la 
culture  du  streptocoque  ;  BEZANçoxet  GaiFFOXont  montré  pareille- 
ment que  le  pneumocoque  et  le  streptocoque  se  cultivent  mieux 
sur  le  sérum  des  jeunes  lapins.  Il  semble  que  le  pouvoir  bacté- 
ricide soit  moindre  chez  l'enfant.  M.  Arloing  a  vu  chez  les  jeunes 
veaux  qu'il  n'y  a  pas  de  pouvoir  agglutinant  naturel  vis-à-vis 
du  bacille  de  Koch  tandis  que  cette  propriété  existe  chez  les 
bovidés  adultes.  Nous  avons  montré  avec  M.  Arloing,  Descos, 
RoMBBRG,  que  le  sang  des  nouveau-nés  n'agglutine  jamais  le 
bacille  de  Koch  ;  le  sang  de  l'enfant  l'agglutine  très  peu,  même 
s'il  est  tuberculeux,  et  ce  n'est  que  vers  l'îidulescence  que  celte 
propriété  s'ailirme  franchement.  Il  est  probable  que  la  plupart 
des  autres  affections  humorales  suivent  la  même  marche.  Le 
sang  de  l'adulte,  qui  a  été  exposé  à  toute  une  série  d'infections 
révélées  ou  latentes,  acquiert  peu  A  peu  au  cours  de  la  vie,  et 
par  étapes,  les  propriétés  de  résistance  aux  infections  ;  d'ailleurs 
ceux  qui  n'ont  pu  développer  ces  propriétés  ont  dis|)aru  avant 
l'Age  adulte  et  il  ne  reste  que  les  immunisés.  Ces  propriétés 
manquent  au  contraire  dans  le  sang  de  l'enfant  qui  estmi  terrain 
neuf.  Aussi  l'enfant  ne  possède-t-il  pas  l'immunité  active  contre 
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la  plupart  des  infecUons.  C'est  pour  cela  qu'il  est  si  prédisposé 
DOQ  seulement  aux  maladies  communes  à  tous  les  âges  et  peu 
ou  pas  immunisantes  telles  que  l'érjsipèle,  les  suppurations,  les 
infections  pulmonaires,  mais  surtout,  comparativement  à 
i  adulte,  à  toutes  les  maladies  contre  lesquelles  se  sera  immunisé 
[leu  À  peu  ce  dernier  :  variole,  rougeole,  coqueluche,  fièvres 
éraptives  en  général  et  en  un  mot  toutes  les  maladies  immu- 
nisantes. Ce  qui  montre  bien  que  ni  Tadulte,  ni  le  vieillard  ne 
sont  rcfractaires  ik  la  rougeole  lorsqu'ils  n'ont  pas  été  immunisés 
dans  leur  jeune  âge,  c'est  l'épidémie  des  lies  Feroé,  où  la  rougeole 
frappant  des  peuplades  qui  ne  connaissaient  pas  cette  maladie, 
atteignit  aussi  bien  tous  les  âges  de  la  vie. 

L'eipérimentation  montre  la  prédisposition  des  jeunes  sujets 
a  rertaînes  infections  microbiennes.  Le  staphylocoque  donne 
aux  jeunes  lapins  une  infection  mortelle  et  diffuse,  et  aux 
adultes  seulement  une  affection  localisée.  Le  même  microbe  et 
le  streptocoque  donnent  facilement  de  Tostéo myélite  chez  le 
jeune  lapin  (Kodet,  Jaboulay  et  J.  Courmont).  Pasteur  puis 
Steauss  ont  vu  que  le  charbon  atténué  n'est  plus  virulent  que 
pour  les  tout  jeunes  animaux,  etc. 

La  marche  clinique  et  histologique  de  certaines  infections 
montre  bien  la  diffusion  souvent  plus  facile  de  Finfection  chez 
le  Douveau-né.  Dans  l'érysipéle  de  ce  dernier  comparé  k  celui 
de  l'adulte  «  le  simple  rapprochement  de  deux  coupes  histolo- 
giques  faites  au  niveau  d'une  plaque  érjsipélateusc  chez  l'adulte 
et  le  nouveau-né,  fait  comprendre  d'une  façon  très  saisissante 
la  différence  de  pronostic  dans  les  deux  cas  »  (Weill).  Chez 
l'adulte  il  y  a  réaction  locale,  inflammation  du  derme,  diapé- 
dese  et  phagocytose  locale  active,  tandis  que  chez  l'enfant,  l'in- 
fection passe  le  derme,  s'installe  dans  le  tissu  !cclluliiire  sous- 
rulané,  les  streptocoques  envahissent  les  lyiiiplialitiues  et  même 
les  vaisseaux  sanguins  et  arrivent  à  produire  dos  complications 
fis«:/Tales  suppurées. 

Loî»  tissus  de  l'enfant  se  défendent  pourtant  ;  ils  le  font  sur- 
tout par  les  réactions  des  ganglions  lymphatiques  comme  nous 
l'avons  dit  plus  haut,  page  8. 
En  somme  la  pathologie  de  l'enfant  est  des  plus  variées  et 


12      CAUSES  DES  MALADIES^  ETIOLOGIE  ET  PATUOGENŒ  GENERALES 

l'on  peut  dire  avec  M.  Wbill  :  «  Le  nourrisson  est  pour  les  ma- 
ladies comme  une  forêt  vierge  dans  laquelle  il  y  a  une  végétation 
luxuriante,  touffue,  avec  une  grande  variété  d'espèces.  » 

§  2.  —  Adolescence  et  jeunesse 

L'adolescence  est  caractérisée  par  une  phase  de  croissance  et 
par  rétablissement  de  la  puberté  avec  toutes  les  conséquences 
des  transformations  de  Torganisme  à  ce  moment.  Comme  toutes 
les  crises  physiologiques  celle-ci  peut  déterminer  l'apparition 
de  maladies  dont  l'origine  existait  déjà  par  suite  d'une  infection 
de  l'enfance  (tuberculose)  ou  d'un  état  de  moindre  résistance 
de  certains  organes.  Ceci  explique  la  fréquence  des  maladies 
ostéo-ar  lieu  la  ires  de  l'adolescence,  la  chlorose  spéciale  h  cet 
Age,  et  toutes  les  autres  maladies  qui  se  développent  sous  l'in- 
fluence de  ces  conditions  nouvelles.  Beaucoup  de  maladies 
hérédo-familiales  se  développent  justement  à  l'adolescence  bien 
que  le  germe  de  la  maladie  existât  dès  la  conception. 

L'utilisation  spéciale  des  phosphates  et  des  matières  minérales 
pendant  l'adolescence  (croissance  des  os)  et  à  la  puberté  explique 
les  facilités  d'une  tubcrculisation  rapide.  Le  sujet  emploie 
toutes  ses  matières  phosphorées  et  minérales  à  sa  croissance  et 
à  son  développement  ;  aussi  certains  organes  peuvent-ils  se 
déminéraliser  ou  ne  pas  pas  pouvoir  suffire  à  la  déminéralisa- 
tion qu'impose  une  tuberculose  au  début  comme  l'a  montré 
M.  Teissier.  L'adolescence  sera  aussi  l'âge  des  diabètes  aigus, 
des  consomptions  rapides  et  notamment  du  diabète  phospha- 
turique  et  azoturique  des  jeunes  sujets  (Tkissier). 

Vétiologie  des  maladies  devient  également  spéciale  dés  cet 
âge.  Il  y  a  d'abord  le  début  des  intoxications  artificielles  de  la 
civilisation  :  tabac,  alcool,  intoxications  professionnelles  ;  puis 
c'est  l'âge  de  prédilection  des  maladies  vénériennes  ;  enfin  c'est 
l'âge  du  surmenage  soit  intellectuel,  soit  physique,  des  excès  de 
toutes  sortes  prolongés  tant  que  la  machine  humaine  à  la  fois 
formée  et  encore  souple  est  apte  à  les  supporter.  Nous  trouvons 
'  aussi  à  cet  âge  une  plus  grande  fréquence  de  certaines  maladies 
épidémiques  (méningites  épidémiques,  oreillons,  fièvre  typhoïde) 
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qui  surviennent  dans  les  agglomérations  causées  par  le  service 
militaire  et  1  entassement  dans  les  casernes  ;  les  troubles  aigus 
•itrs intoxications:  les  maladies  dues  au  surmenage.  Quant  aux 
inrertions  elles  participent  tantôt  de  la  prédisposition  spéciale 
de  1  enfance  tantôt  de  la  résistance  acquise  par  l'âge  adulte.  La 
t'iUTculose  se  révêle  fréquemment  à  cet  âge  et  revêt  des  formes 
graves.  KnGn  les  maladies  nerveuses  se  développent  sous  les 
influences  précédentes  ;  on  voit  apparaître  les  cas  de  folie  pré- 
ro-e.  de  délire  de  la  puberté,  etc. 

§  3.   —   Age  adulte 

r.et  âge  est  caractérisé  par  le  maximum  de  résistance  soit  à 
la  fatigue,  soit  aux  infections  en  général,  caries  organes  sont  en 
plein  fonctionnement  et  l'immunité  acquise  s'est  créée  peu  à  peu 
'U*-i  crux  qui  ont  survécu  aux  maladies  de  l'enfance  et  de 
ladolescence. 

Mais,  par  contre,  les  causes  pathologiques  se  multiplient,  sur- 
tout chez  l'homme,  par  suite  de  la  plus  grande  activité  et  des 
be>oins  artiûciels  de  la  civilisation.  Les  intoxications  profcs- 
sionnelles  et  autres  présentent  k  cet  âge  un  maximum  de  fré- 
quence et  d'intensité.  Elles  se  révèlent  par  des  myocardites  pré- 
«•ores,  par  des  néphrites  et  surtout  par  des  cirrhoses.  Les  maladies 
inftvtieuses  sont  plus  rares,  mais  nous  avons  déjà  l'apparition 
•ics  suites  éloignées  des  maladies  aiguës  antérieures  (Vo'iv  4*-  par- 
tie,. La  tuberculose  diminue  de  fréquence  à  partir  d'un  certain 
A?e  pour  la  raison  d'ailleurs  que  les  plus  frappés  ont  disparu 
et  que  seuls  les  plus  résistants  demeurent.  La  mortalité  par  tul)er- 
rulo^e  présente  son  maximum  de  vingt  à  trente-cinc}  ans. 

il  e^l  À  cette  période  de  la  vie  surtout  que  la  folie  se  manifeste 
»"iis  l'inlluence  des  soucis  et  du  surmenage;  le  cancer  présente 
^>n  maximum  de  fréquence  entre  quarante  et  cinquante  ans.  A 
rc  moment  aussi  se  révèlent  les  maladies  dues  au  relard  de  la 
nutrition. 

t.he/  la  femme,  la  vie  puerpérale  vient  engendrer  toute  une 
i»érie  de  maladies  liées  soit  à.  la  grossesse  et  à  ses  suites,  soit 
aui  infections  vénériennes,  syphilis  ou  blennorrhairie,  soit  i\  la 
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sédentarilé  de  la  femme  pendant  celte  période  :  coliques  hépa- 
tiques, néphrétiques,  constipation  et  ses  suites,  etc. 

§  4.   —  Vieillesse 

La  pathologie  des  vieillards  est  toute  spéciale  comme  celle  de 
Tenfance,  présentant  d'ailleurs  avec  elle  certaines  analogies: 
facilité  des  infections  bronchiques,  tendance  à  l'hypothermie. 
Mais  les  conditions  sont  toutes  différentes  ;  les  suites  des  intoxica- 
tions et  des  maladies  aiguës  de  l'âge  adulte  se  font  sentir 
d'une  façon  favorable  par  l'immunité,  mais  défavorable  par  la 
création  de  lésions  organiques  irréparables.  Le  vieillard  pré- 
sente une  immunité  très  réelle  aux  infections  pour  toutes  les 
raisons  que  nous  avons  vues.  Mais,  d'autre  part,  ses  organes  ont 
été  souvent  atteints  par  les  maladies  antérieures  ou  simplement 
par  l'auto-intoxication  progressive  qui  est  le  fait  de  la  vieillesse. 
Cet  âge  est  relui  des  altérations  scléreuses  des  organes,  des 
néphrites  et  des  myocardites  chroniques,  de  l'athérome  et  de 
rartériosclérosc,  cette  rouille  de  la  vie  (Pkteh). 

On  a  voulue  lucider  dans  ces  dernières  années  la  pathogénie  de 
la  vieillesse  elle-même.  xV  la  notion  classique  de  l'altération,  de 
l'usure  et  de  la  scléro.so  progressive  des  organes,  METcuNiKOFFa 
ajoulé  relie  d  ftilleurs  connue  des  intoxications  d'origine  intes- 
liniile  et  du  rèle  spérin!  dis  phajzocjtes  macrophages.  L'intoxi- 
cation d  origine  inlosliuatr  par  les  poisons  venus  du  gros  intestin 
serait  une  dts  prinripnlo>  causes  de  déchéance  des  organes. 
D  ufttre  pari  les  niadropbn^'es  habitués  à  dévorer  les  particules 
ecUuluires  venues  dt.'S  dilTérents  organes  finiraient  par  devenir 
des  agents  dang*Tcux  pour  ceux-ci.  Les  neuronophages  spéciale- 
ment troubleraient  l  iiiU^iité  du  système  nerveux  et  amène- 
raient la  'iénesceiiciv  La  physiologie  optimiste  de  Metch.nikoff 
viserait  même  h  préserver  l'homme  de  la  vieillesse  en  évitant 
ou  combattant  !e.s  t^ausses  énoncées  plus  haut.  Pour  le  moment 
ce  ne  sont  lu  que  d'elt'^anles  vues  de  l'esprit. 

Quoi  qu*il  en  soit  la  pulliologie  du  vieillard  est  dominée  par 
la  scJêrose  des  organes  et  le  fonctionnement  défectueux  de 
beaucoup  d'entre  eux  i  par  la  suppression  ou  la  diminution  de 
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certaines  sécrétions  internes.  Les  sécrétions  testiculaires  et  ova- 
riennes dynamogéniques  pour  l'organisme  ont  diminué  puis 
di^pa^u  ;  d'autres  sécrétions  dont  l'excès  est  nuisible  paraissent 
«Toir  augmenté  :  les  capsules  surrénales  hypertrophiées  chez  le 
vieillard  (Delamare)  sécrètent  peut-être  une  trop  grande  quan- 
lilê  d'adrénaline  entraînant  l'hypertension  artérielle  et  s'ajoulant 
aux  causes  lexiques  diverses  pour  produire  l'athérome,  l'artério- 
f  lérose  généralisée  (JosuÉ,  Pic  et  Bonnamour). 

On  pourrait  à  la  suite  de  Charcot  écrire  des  volumes  sur  la 
pathologie  spéciale  des  vieillards  ;  contentons-nous  d'ajouter 
aux  données  précédentes  que  les  réactions  morbides  de  la  vieil- 
lesse sont  caractérisées  par  le  manque  de  réactions  nerveuses, 
hématiqucs,  thcrmogéniques  et  par  une  diminution  de  la  nutri- 
tii>n  générale  qui  conduit  il  l'hypothermie  et  aux  maladies  tor- 
pides. 

§  3.   —  Influence   du   sexe 

Le  sexe  ayant  une  influence  sur  la  constitution  physique.,  le 
g^nre  de  vie  et  les  conditions  étiologiques,ena  aussi  sur  Tappa- 
rilion  et  le  développement  des  maladies. 

Trois  conditions  sui'tout  régissent  la  pathologie  du  sexe  fémi- 
nin :  les  particularités  de  la  vie  génitale  de  la  femme,  l'exces- 
51  ve  sensibilité  de  son  système  nerveux,  sa  vie  à  la  fois  phis 
s/'denlaire  et  moins  exposée  que  celle  de  l'homme. 

La  vie  génitale  de  la  femme  indue  à  chaque  instant  sur  son 
organisme.  «  La  femme  est  un  utérus  servi  par  dos  organes  », 
a  dit  un  médecin  humoriste.  La  puberté  de  la  femme  voil  éclore 
Ui  névroses,  l'hystérie  et  certaines  maladies  spéciales.  la  chlo- 
rose par  exemple.  La  puerpéralité  lui  crée  des  prédispositions 
morbides  et  lui  impose  une  pathologie  toute  spéciale,  alTccUoiis 
ulero-ovaricnnes,  maladies  de  la  grossesse,  infections  et  acci- 
dents de  l'accouchement.  La  ménopause  enfin  est  souvent  Vd'/*' 
critique  auquel  on  n'a  pas  tort  de  rapporter  bon  nombre  de 
troubles  nerveux  et  d'altérations  de  la  nutrition. 

L^syUeme  nerveux  spécialement  impressionnable  de  lu  femme 
la  prédispose  à  un  grand  nombre  d'à iToct ions  nerveuses,  aux 
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névroses  surtout  :  hystérie,  «^horée,  goitre  exophtalmique. 
D'autre  part  la  légèreté  intellectuelle  et  Tinattention  facile  qui 
rapproche  le  ps^^chisme  de  la  femme  de  celui  de  l'enfant,  s'allient 
à  des  conditions  sociales  différentes  de  celles  de  l'homme  pour 
épargner  à  celle-ci  le  surmenage  mental  et  ses  conséquences. 
La  grande  neurasthénie  est  plus  fréquente  chez  l'homme  que 
chez  la  femme  La  folie  pure  parait  par  contre  plus  fréquente 
chez  la  femme,  si  l'on  enlève  dos  statistiques  les  cas  d'idiotie 
et  de  crétinisme  plus  fréquents  chez  l'homme  et  ceux  d'alcoolisme 
et  de  paralysie  générale  plus  fréquents  aussi  dans  le  sexe 
masculin  (Régis). 

Quant  à  la  vie  sédentaire  de  la  femme,  surtout  pendant  la 
vie  puerpérale,  elle  l'expose  sans  doute  à  certaines  maladies 
par  ralentissement  de  la  nutrition  telles  que  l'obésité,  la  lithiase 
biliaire;  d'autre  part  elle  la  soustrait  à  toute  une  série  de  causes 
morbides,  intoxications,  maladies  professionnelles,  surmenage 
des  professions  intellectuelles. 

En  résumé,  la  femme,  moins  exposée  que  l'homme,  subit 
l'action  de  moins  de  causes  morbides,  malgré  les  complications 
de  .sa  vie  génitale,  et  la  moyenne  de  sa  vie  dépasse  celle  de 
l'homme. 

ARTICLK  II 
PUKDISPOSITIONS  ET  TARES  MORBIDES 

Un  a  noté  de  tout  temps  que  certains  sujets  présentaient  un 
terrain  plus  propice  au  développement  de  certaines  maladies: 
il  y  avait  là  un  élat  inverse  de  ce  qu'on  a  appelé  immunité 
naturelle  (voir  3"  partie).  La  prédisposition  peut  être  héréditaire 
ou  accidentelle.  Le  rôle  de  l'hérédité  sera  discuté  au  chapitre  ii. 
Héréditaire  ou  non,  la  prédisposition  peut  se  concevoir  de  plu- 
sieurs façons. 

10  Prédisposition  à  une  maladie  spéciale.  -—  Celle  ri 
est  presque  toujours  héréditaire  et  par  hérédité  similaire.  Cela 
se  voit  surtout  dans  les  maladies  hérédo-familiales.  In  enfant, 
de  fous  ou  d'épileptique  sera  prédisposé  à  reproduire  l'épilepsie 
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«u  la  folie  des  parents.  Un  enfant  de  tuberculeux  sera  prédisposé 
t  la  tuberculose. 

La  prédisposition  à  une  maladie  déterminée  peut  être  provo- 
*\n^  cependant  non  plus  par  l'hérédité,  mais  par  suite  d'une  ma- 
ladie antérieure  de  même  nature.  11  s'agit  presque  toujours  dans 
'-e  cas  de  maladies  infectieuses  causées  par  des  microbes  qui 
-tretent  des  toxines  prédisposantes.  C'est  le  phénomène  qui  se 
f/roduit  par  Tanaphylaxie  où  une  première  inoculation  d'un 
t>'iiqae  rend  le  sujet  revenu  à  la  santé  tellement  sensible  qu'il 
ajourt  d'une  seconde  inoculation  même  à  dose  faible. 

2'  Prédisposition  à  un  groupe  de  maladies.  —  C'est 
î  **Ul  d  un  sujet  dont  un  organe  ou  un  système  présente  une 
tlt^bilité  congénitale  ou  acquise  le  rendant  plus  sensible  à  cer- 
taines causes  morbides. 

Les  maladies  du  système  nerveux  en  montrent  des  exemples 
frappants.  Un  enfant  né  de  parents  nerveux,  ou  dont  le  système 
nerveux  est  congénitalement  débile  par  suite  d'un  développe- 
ment incomplet  ou  d'une  cause  morbide  qui  l'aura  touché  dans 
IVnfance,  ou  d'une  intoxication  d'origine  héréditaire  (alcoolisme 
•»u  infection  des  parents),  sera  prédisposé  aux  maladies  ner- 
vpu^s  de  tout  genre;  la  détermination  de  la  forme  sera  imposée 
par  la  nature  ou  le  mode  d'action  de  la  cause  morbide  ou  par 
l'jîge  du  sujet.  Ainsi  un  prédisposé  aux  maladies  nerveuses 
p  •urra  présenter  des  convulsions  dans  l'enfance,  de  la  chorée 
\Aiis  Uird,  et  à  l'âge  adulte  de  la  paralysie  générale  ou  du  tabcs 
»  il  prend  la  syphilis. 

Tn  enfant  de  dyspeptique  ou  de  goutteux  fera  plus  facilement 
qu  un  autre  soit  de  la  dyspepsie  ou  de  la  goutte,  soit  des  maladies 
«le  même  famille  :  lithiase,  obésité,  etc.  Nous  touchons  ici  aux 
|>arentés  morbides  et  aux  diathèses.  (Voir  3*  partie.) 

3"  Prédisposition  à  une  maladie  locale.  —  Dans  ce  cas  le 
J'ijet  sera  prédisposé  à  une  maladie/ des  reins,  du  foie,  du 
r«rur,  etc..  par  faiblesse,  par  moindre  résistance  de  ces  organes. 
La  cause  pourra  être  soit  l'hérédité  (maladies  des  parents),  soit 
ime  prédisposition  acquise.  Cette  dernière  peut  être  réalisée 
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de  deux  façons.  L'organe  présente  ce  que  Potain  appelle  une  i 

«  meïopragie  »  par  suite  d'une  tare,  d'une  lésion  antérieure,  ! 

d'une  épine  cicalricielle  qui  peut  y  demeurer  indéfiniment.  Une 

endocardite  guérie,  une  lésion  valvulaire  scléreuse  prédispose 

à  la  localisation  ultérieure  du  rhumatisme  ou  d'une  infection  \ 

quelconque  sur  cet  endocarde.  Une  «  albuminurie  résiduale  » 

est  le  signe  d'une  cicatrice  rénale  prédisposant  à  l'évolution  i 

secondaire  d'une  néphrite  grave.  Le  traumatisme  crée  une  pré-  j 

diposition  à  l'infection,  un  a  locus  minoris  resistaniiœ  ». 

Verneuil  par  l'observation  clinique,  Max  Shuller  par  ses  expé- 
riences de  localisation  traumatique  de  la  tuberculose,  ont  rendu 
ces  données  classiques. 

Une  nouvelle  intorprélalion  a  été  donnée  de  la  prédisposition 
créée  dans  un  organe  par  une  lésion  antérieure  de  cet  organe 
ou  de  l'organe  symétrique.  Castaigne  développe  ce  point  de 
vue  qu'un  roin  malade  par  exemple  sécrète  des  cyto-toxines  spé-  | 

cifiques  ajiissant  spécialement  sur  Pautre  rein  et  le  prédisposant  | 

à  la  maladie.  I 

4^  Prédisposition  banale,  indifférente.  —  C'est  celle  qui 
est  créée  vis-à-vis  de  toutes  les  maladies  par  un  état  dystro- 
phique  général  qui  ralentit  toutes  les  fonctions,  surtout  celles 
du  système  nerveux  et  de  la  nutrition,  et  livre  le  sujet  pour 
ainsi  dire  sans  défense,  ou  du  moins  sans  ses  défenses  normales 
à  tous  les  agents  morbides  toxiques,  infectieux,  etc.  Cette  dys- 
trophie  générale  peut  être  conj^énitale  et  causée  par  les  mala- 
dies des  parents  (voir  p.  59)  ou  acquise  et  tenir  à  une  maladie 
antérieure  du  jeune  Age  surtout,  à  une  maladie  générale,  à  une 
maladie  de  la  nutrition. 

Mais,  à  ce  point  de  vue,  la  prédisposition  peut  être  créée  par 
toutes  les  causes  morbides. 

ARTICLE   m 
FATHiUK  ET   SURMENAGE 

Ces  deux  facteurs  étiologiquos  ont  pris  une  importance 
extrême  surtout  depuis  que  Ton  connaît  mieux  la  physiologie 


causr;  tenant  a  l  état  du  sujet  19 

d*  la  fatigue  et  des  auto-intoxications  qui  en  résultent  et  que, 
d'autre  part,  on  a  une  notion  plus  exacte  du  rôle  des  conditions 
personnelles  dans  le  développement  des  maladies. 

§   1.   —  Généralités 

Nous  allons  définir  la  fatigue  et  le  surmenage  et  étudier  la 
(ihTsiulogie  des  différents  modes  de  surmenage  physique  et 
nerreux. 

1**  Définition.  —  Le  surmenage,  c'est  le  fonctionnement 
ex^'csaif,  exagéré;  il  a  pour  conséquence  la  fatigue  (Peter). 

La  fatigue  est  un  sentiment  douloureux  avec  difficulté  d'agir 
que  cause  un  travail  excessif  ou  trop  prolongé  (Littré)  . 

Le  surmenage  est  donc  un  état  dont  la  fatigue  est  un  des 
«5mpt4>mes  ;  celle-ci  peut  exister  sans  surmenage.  La  fatigue  est 
une  sensation  normale  ;  le  surmenage  est  un  état  pathologique. 
Il  est  difficile  d'établir  une  limite  exacte  entre  l'un  et  l'autre, 
mais  le  bon  sens  populaire  a  toujours  marqué  la  différence  qu'il 
j  a  entre  ces  deux  termes. 

Les  auteurs  qui  se  sont  occupés  des  influences  morbides  de  la 
fatigue  sont  surtout:  Peter  qui,  dès  1869,  signale  les  accidents 
du  surmenage  qu'il  appelle  auto-typhisation,  c'est-à-dire  en 
somme  ce  qu'on  a  nommé  depuis  auto-intoxication  ;  M.  Carriru 
dans  sa  Ihese  sur  la  fatigue  et  son  influence  pathogénique  ; 
B4)rLEY  qui  étudie  l'effet  du  surmenage  sur  les  animaux  et  sur 
la  corruption  de  leurs  viandes;  Uévilliod  de  Cîenéve,  Dreykis- 
Bbisac,  UfFouH,  Lagrangb,  m.  Lacassagnk  au  point  de  vue 
Hinique.  MM.  Bouchard,  Charrin  et  UoiiEH  onl  envisagé  le  rôle 
pathogénique  du  surmenage,  l'auto-intoxiration  qui  en  résulte 
et  sf\n  rôle  dans  le  développement  des  infections.  M.  Marfan 
dans  le  «  Traité  de  pathologie  générale  «  a  consciencieusement 
n^um»'»  toutes  ces  données. 

Les  physiologistes  se  sont  naturellement  occupés  de  la  fatigue 
<»l  1  ouvrage  do  Mosso  donne  des  aperçus  originaux  sur  la  fatigue 
infellecluelie  et  physique. 
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2""  Physiolo^e  générale  de  la  fatigue.  —  11  faut  envi- 
sager surtout  trois  facteurs  : 

a.  Rôle  de  Vépuisement  nerveux.  —  L'épuisement  nerveux  joue 
un  rôle  de  premier  ordre  dans  la  fatigue  soit  intellectuelle  et 
morale,  soit  simplement  physique.  Tout  mouvement  nécessite 
une  excitation  nerveuse  qui  peut  arriver  à  épuiser  les  centres. 
Les  nerfs  et  les  centres  inférieurs,  médullaires  surtout,  parais- 
sent très  rcsistanlsà  la  fatigue  ;  les  centres  cérébraux  supérieurs 
s'épuisent  au  contraire  très  facilement.  Tout  acte,  quel  qu'il  soit, 
qui  nécessite  le  fonctionnement  des  centres  supérieurs  conscients, 
et  volontaires,  entraîne  plus  vite  la  fatigue  que  ceux  qui  ne 
nécessitent  que  le  fonctionnement  des  centres  inférieurs,  réflexes  \ 
ou  automati([ues.  Les  travaux  de  Grasset  ont  attiré  l'attention 

sur  le  double  fonctionnement  du  cerveau  lui-même  par   ses  ! 

centres  supérieurs  ou  conscients  et  ses  centres  inférieurs  ou  | 

automatiques.  II  est  d'observation  courante  que  les  mouvements  j 

réglés  par  l'automatisme,  tels  que  par  exemple  la  marche  ou  les  | 

mouvements   dont  on  a  une   grande  habitude,  peuvent  être  i 

poursuivis  pendant  longtemps  sans  grande  fatigue.  Au  con-  I 

traire,  ceux  qui  nécessitent  de  l'attention  et  la  participation 
des  centres  supérieurs  entraînent  rapidement  fatigue  et  sur-  I 

ménage. 

b.  Rôle  de  i auto-intoxication  d  origine  musculaire.  —  Toute  [ 
contraction  musculaire  entraine  la  respiration  du  muscle  avec 
consommation  de  glycogène,  production  d'acide  carbonique  et 

de  déchets  complexes  qui  sont  surtout  de  l'acide  lactique,  sans  | 

parler  de  l'urée,  la  créatine.  les  phosphates,  la  xanthine,  etc. 

Si  le  fonctionnement  du  muscle  est  régulier,  les  déchets 
peuvent  être  éliminés  au  fur  et  à  mesure  par  la  circulation  vei- 
neuse et  les  émonctoires.  S'il  y  a  fonctionnement  exajrôré  il  y  a 
augmentation  des  déchets  azotés,  car  le  glycogène  provient 
alors  de  la  consommation  des  alhuminoldes  ce  qui  augmente 
Tazoturie.  En  même  temps  les  déchets  de  toute  sorte  s'accu- 
mulent par  manque  d'élimination. 

On  fait  jouer  un  grand  rôle  k  l'acide  lactique  dans  la  produc- 
tion de  la  fatigue.  lUNKÉa  reproduit  artificiellement  la  fatigue, 
musculaire  en  injectant  dans  les  vaisseaux  des  muscles  d'une 
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jrenouille  curarisée  de  l'extrait  de  muscle  fatigué.  D'autre  pari 
.  «H  acide  lactique  lorsqu'il  s'accumule  dans  l'économie  favorise 
l»'s  infections. 

U  j  a  accumulation  de  créatine  dans  les  muscles  des  ani- 
manx  forcés  (Liebig).  La  toxicité  du  sang  et  des  extraits  mus- 
«ulaires  des  animaux  fatigués  est  plus  grande  que  celle  des 
:immaux  normaux  (Mosso,  Rouer,  Abelous).  M.  Bouchard  a 
>ipialé  que  le  bouillon  qui  renferme  les  substances  extractives 
•^1  uiascle  est  toxique.  Ce  bouillon  (Charrin  et  Huffer)  et  les 
•  \traits  aqueux  ou  alcooliques  de  muscles  sont  thermogènes 

La  neutralisation  des  produits  toxiques  curarisants  d'origine 
musculaire  et  provenant  de  la  fatigue  se  fait  par  les  capsules 
-«rrénales,  comme  le  montrent  les  belles  expériences  d'ABELOUs  ; 
dUNsi  la  fatigue  est-elle  très  grande  dans  l'insuffisance  capsulaire 
v.»ir  3*^  partie)  et  les  extraits  de  muscles  sont-ils  plus  toxiques 
y  lur  les  animaux  décapsulés. 

L'anaivse  des  urines  des  surmenés  montre  une  augmentation 
•le  toxicité  très  nelte. 

En  somme  il  y  a  un  véritable  empoisonnement  du  sang  auquel 
M.  Lac \ss ACNE  a  donné  le  nom  de  ponoshémie. 

c.  Influence  du  travail  exagéré  sur  la  respiration  et  la  circula- 
t>)n.  —  Elle  se  conçoit  d'elle-même.  Le  fonctionnement  car- 
•iiaque  et  pulmonaire  est  en  proportion  directe  des  efforts 
K'oomplis  et  le  surmenage  s'exerce  d'abord  sur  ces  organes  et 
l'ir  ces  organes:  c'est  dire  qu'ils  sont  plus  marques  des  que  le 
-vsteme  cardio-respiratoire  présente  une  tare  quelconque. 

3"  Conditions  qui  favorisent  le  surmenage.  —  l)'n[)r('s 
l«»ul  re  que  nous  venons  dédire,  le  surmenage  sera  anj?inenté  par 
»«»ul  ce  qui  favorise  l'épuisement  nerveux,  musculaire,  cardiaque, 
'-i  en  général  celui  de  tous  les  organes. 

1  L'd<;raune  grande  importance.  L'enfant  et  radolosocnt  pié- 
-  ntenl  une  grande  facilité  pour  le  surmcna^M»  physique  à  cause 
•!••  l'imperfection  et  de  la  croissance  continuelle  de  leurs  organes, 
tuai'»  iU  ont  une  remarquable  résistance  au  surmenage  inlelle( - 
•  •ji'l  a  rau-ie  de  la  souplesse  et  même  de  rinallenlion  naturelle 
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de  leur  esprit  (Charcot).  L'adulte  au  contraire  fera  plus  diffi- 
cilement du  surmenage  physique  et  plus  facilement  peut-être 
du  surmenage  intellectuel  à  cause  de  la  part  plus  grande  que 
prennent  la  volonté  et  l'attention  dans  les  exercices  intellectuels 
de  l'âge  mur  et  à  cause  de  la  complexité  des  influences  psy- 
chiques et  des  causes  de  dépression  morale. 

P)  Les  professions  pénibles  exigeant  soit  de  grands  efforts 
physiques  et  surtout  celles  qui  allient  l'effort  intellectuel  au 
fonctionnement  musculaire  enli*ainent  facilement  le  surme- 
nage. 

y)  Le  défaut  de  sommeil  et  de  repos  favorise  l'éclosion  du  sur- 
menage en  ne  laissant  pas  aux  muscles,  au  cerveau  et  aux 
divers  organes  le  temps  de  reprendre  leur  équilibre,  et  peut-êti*e 
surtout  en  ne  laissant  pas  le  temps  d'élimination  nécessaire 
aux  produits  toxiques  ;  c'est  en  effet  pendant  le  sommeil  que 
s'éliminent  les  produits  toxiques  de  la  veille  et  M.  Bouchard  a 
montré  que  les  urines  du  matin  n'ont  pas  les  mêmes  caractères 
que  celles  du  soir. 

o)  Le  rôle  de  Vhabitude  et  de  \  entraînement  sont  très  grands  : 
nous  avons  vu  que  tout  travail  d'habitude  ne  nécessite  plus 
le  fonctionnement  des  centres  supérieurs  et  conscients  et  se 
fait  par  automatisme;  quant  à  Tcntrainement  il  a  pour  résul- 
tat d'habituer  les  muscles  et  les  organes  à  fonctionner  au  maxi- 
nmm. 

e)  L'état  individuel  du  sujet  et  celui  de  ses  organes  est  natui*el- 
lement  capital  dans  la  résistance  au  surmenage  ;  les  malades,  les 
convalescents  et  à  un  moindi'e  degré  tous  ceux  qui  ont  une  tare 
organique  ne  résistent  pas  longtemps  à  la  fatigue.  Toutes  les 
méiopragies  facilitent  le  surmenage  et  surtout  celui  des  organes 
qui  en  sont  atteints.  Un  sujet  porteur  d'une  maladie  de  cœur 
latente  ne  pourra  souvent  pas  résister  aux  efforts  d'une  marche 
prolongée.  La  débilité  du  système  nerveux  entraîne  naturel- 
lement un  surmenage  facile  ausssi  bien  physique  qu'intel- 
lectuel. Enfin  l'état  de  fonctionnement  dos  glandes  surrénales  a 
un  rôle  capital  dans  la  fatigue  comme  cela  ressort  des  études 
sur  la  maladie  d'Addison  et  des  expériences  des  physiologistes- 
En  un  mot  tout  ce  qui  affaiblit  l'ensemble  ou  certaines  par- 
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lies  de  la  maehinc  humaine  favorise  noturellement  soq  épui- 
sement. 


§  2.  —  Effets  morbides  directement  liés 
AU  surmenage  physique 

t»n  distingue  les  accidents  du  surmenage,  c'est-à-dire  ceux 
•|iii  sont  dus  directement  à  cette  cause,  en  deux  groupes,  acci- 
<lents  suraigus  et  accidents  aigus. 

l*'  Accidents  soraigas  du  surmenage  physique.  —  L'his- 
N'ire  et  robservation  clinique  montrent  que  le  surmenage  phy- 
sique peut  à  lui  seul  créer  des  troubles  graves  et  entraîner  la 
mort.  La  mort  du  coureur  de  Marathon  à  l'arrivée  d'une  course 
héroïque  est  à  rapprocher  des  accidents  qu'on  observe  chez  les 
iinimaux  forcés  et  surtout  de  certains  faits  cliniques  publiés 
,'ar  M.  Berthkrand.  Cet  auteur  a  observé  en  Algérie  deux 
•  oureurs  indigènes  qui  moururent  rapidement  après  avoir  fait, 
I  im  192  kilomètres  en  quarante-cinq  heures,  l'autre  252  kilo- 
mètres en  soixante-deux  heures  ;  après  la  mort,  la  rigidité 
cadavérique  fut  rapide,  bientôt  suivie  d'une  décomposition 
putride  telle  qu'on  en  voit  dans  certains  empoisonnements;  on 
trouva  un  sang  noir,  fluide,  asphyxiquc,  des  congestions  vis- 
«•i*rales,  une  sorle  de  ramollissement  de  tous  les  muscles.  Mosso 
.1  noté  pareilles  lésions  chez  des  pigeons  voyageurs  qu'on  sacrifia 
•ipres  un  trajet  de  500  kilomètres. 

2^  Accidents  ordinaires  du  surmenage  physique.  —  Le 
-onnenage  aigu  tel  qu'il  s'observe  habituellemeul  chez  les  sujets 
qui  ont  fait  une  marche  ou  un  exercice  forcé,  cpiisc  sont  épuisés 
•Ud.s  un  sport  rapide  et  violent,  se  manifeste  sous  dilîérentcs 
.'•niips  rliniques. 

Les  premiers  degrés  sont  une  simple  lassitude  et  de  lu  cour- 
litturc;  pui^  survient  une  courbature  fébrile  avec  phénomèues 
.:«>néraux;  enûn  à  un  degré  plus  avance  on  voit  se  déclarer  de 
w'-ritables  maladies. 

Le  ?>cul   point  délicat  dans  l'étude  des  formes  suivantes  est 
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qu'il  est  souvent  difficile  de  distinguer  ce  qui  revient  au  sur- 
menage lui-même,  c'est-à-dire  &  Tauto-intoxication,  de  ce  qui 
revient  à  une  maladie  locale  ou  générale,  infectieuse  ou  non, 
réveillée  par  le  surmenage  ou  développée  sous  son  influence. 

a.  Formes  typhoïdes  du  surmenage  —  Depuis  Peter  on  décrit 
une  fièvre  de  surmenage  observée  chez  les  coureurs,  chez  les 
soldats,  et  dont  on  ne  peut  mieux  résumer  les  symptômes  qu'en 
disant  qu'elle  présente  absolument  tous  les  caractères  de  la 
fièvre  typhoïde.  On  doit  même  se  demander  s'il  ne  s'agit  pas 
très  souvent  de  fièvre  typhoïde  ou  d'infection  typhique  plus 
ou  moins  larvée  et  développée  sous  l'influence  du  surmenage, 
surtout  dans  les  cas  où  il  n'y  a  d'autre  différence  avec  la 
typhoïde  vraie  que  l'étiologie  spéciale.  Cependant,  ce  qui  en 
distingue  les  cas  de  surmenage,  c'est  parfois  l'absence  de  fièvre 
coïncidant  avec  l'état  typhique,  et  surtout  la  terminaison  rapide 
et  en  quelques  jours  de  tous  les  accidents  lorsque  le  malade 
est  mis  au  repos.  Tel  le  cas  d'un  chemineau  qui  avait  fait  en 
neuf  jours  le  trajet  de  Marseille  à  Paris,  présentait  à  l'arrivée 
tous  les  signes  d'un  état  typhique  grave,  et  qui  sortit  de  l'hôpital 
au  bout  de  six  jours  parfaitement  guéri  (Fournol). 

b.  Pseudo-rhumatwne  de  surmenage.  —  Il  consiste  en  douleurs 
articulaires,  parfois  avec  hydarlrose  des  articles  qui  ont  été 
surmenés  et  avec  état  fébrile  assez  prononcé.  On  voit  cette  forme 
localisée  au  genou  et  au  cou-de-pied  chez  les  marcheurs  ;  c'est 
le  rhumatisme  des  serjzents  de  ville  de  LAsÈr.rE. 

On  observe  de  même  la  ténosite  du  tendon  d'Achille  chez 
les  soldats,  les  patineurs  novioi's.  la  ténosite  des  radiaux  chez 
les  élèves  tambours,  etc . 

Certains  de  ces  acridcnts  paraissent  bien  dus  uniquement 
au  surmenage  ;  d'autres  fois  c'est  du  rhumatisme  vrai  amené 
par  ce  dernier. 

Ce  que  l'on  appelle  fièvre  de  croissance  chez  les  adolescents 
est  presque  toujours  une  fit'vre  de  surmenajie.  Lo  sujet  présente 
un  grand  abattement,  de  rani>rexie,  quelques  troubles  tiastro- 
intestinaux,  des  douleurs  musculaires,  des  urines  rares  et  fon- 
cées et  un  peu  de  fièvre  pendant  quelques  jours.  Si  Ion  cherche, 
on  trouve  toujours  comme  éliologie  des  marches  ou  des  exer- 
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->  de  gymnastique  exagérés,  un  surmenage  à  bicyclelle  ou 

r  ranoiage,  etc. 

■  Ftfrmes  cardiaques  des  accidents  du  surmenage,  —De  mémo 
' .-  le  pseudo- rhumatisme  nous  pouvons  avoir  de  véritables 
.  .«^ardites  ou  pêricardites  causées  par  le  surmenage  ;   mais 

Mrllement  un  doit  toujours  se  demander  s'il  ne  s'agit  pas 

'  .Ml  dafféction  cardiaque  rhumatismale  vraie  où  la  fatigue 
::  t  *^ie  que  la  cause  secondaire. 

La  véritable  lésion  créée  par  le  surmenage  physique  c'est  la 

-ttatioQ  aiguë  du  coeur,  souvent   avec  asystoiie  passagère. 

H  Tei5sikr  a  minutieusement  observé  des  cas  de  ce  genre  chez 

:  ?  oureurs  d*iine  fête  de  gymnastique  ;  il  a  enregistré  le  volume 

:•  1  Mir  rœur  avant  et  après  et  a  trouvé  des  augmentations 

-liiut^nt  considérables,  il  y  a  dilatation  soit  de  toutes  les  cavi> 

>.  soit  surtout  des  cavités  droites.  Des  accidents  tantôt  passa - 
.•  th  tantôt  durables  sont  le  plus  souvent  les  résultats  de  cette 
...I  talion  aiguë.  C'est  surtout  chez  les  adolescents  et  les  jeunes 
'  i-^l*  que  s'observent  ces  accidents. 

§    3.     —    SURMENAGE    PHYSIQUE 
CAUSE     PRÉDISPOSANTE    DES    MALADIES 

'  est  la  le  point  le  plus  intéressant  et  le  plus  moderne  de  la 
.iMii>n.  Le  surmenage  physique  favorise  les  infections,  les 
:''"\icjitioDs  et  les  manifestations  des  maladies  localisées. 

1*  Rôle  du  surmenage  dans  l'infection.  —  Cette  action 
-•  actuellement  bien  prouvée  comme  cause  favorisante  soit 
•i>  ;iuto  infections  par  les  microbes  que  nous  portons  on  nous. 
'«  it  d«*s  hétéro-infections  par  les  microbes  arcidentellenient  ou 
iniâeii'llrment  introduits. 

»i  Le«i  lielles  ejcpériences  de  MM.  (^hariux  et  Ko(iER  ont  nioii- 
r-  l<  déterminisme  de  ces  faits.  Us  soumettent  des  col)ayos  à 
.1  fatigue  eu  le»  faisant  tourner  dans  un  cylindre  dans  dilTo- 
.-•'nlei  rouditions,  soit  en  laissant  leurs  pattes  s'écorcher  et  sor- 
tir de  port*»  d'entrée  aux  microbes,  soit  en  les  infectant  par  une 
iu<icuiatiuo  préalable,  soit  enfin  en  ne  les  soumettant  qu'au 
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surmenage  sans  infection  extérieure.  Us  ont  vu  que  les  cobajos 
simplement  surmenés  peuvent  mourir  mais  résistent  pendant 
plusieurs  jours,  au  contraire,  les  animaux  à  la  fois  infectés  et 
surmenés  meurent  plus  rapidement  que  les  animaux  simple- 
ment surmenés  ou  simplement  -dans  les  mêmes  conditions. 
Le  surmenage  favorise  donc  l'infection,  soit  par  épuisement 
du  système  nerveux  et  des  organes,  soit  par  suite  de  Tau- 
to-intoxication  générale,  soit  pour  ces  deux  raisons  à  la  fois. 
On  doit  faire  jouer  un  rôle  à  l'intoxication  par  Tacide  lac- 
tique, Houx  et  NocARD  ont  observé  qu'une  solution  d'acide 
lactique  ajoutée  À  une  culture  de  charbon  symptomatique  atté- 
nuée lui  rend  toute  sa  virulence.  On  sait  d  ailleui*s  que  Tacido 
lactique  possède  un  pouvoir  chimiotaxique  négatif  et  que  son 
injection  intra-péritonéale  repousse  les  leucocytes.  Sény  a  montre 
que  le  pouvoir  bactéricide  du  sang  varie  selon  les  états  de  fatigue 
el  selon  les  microbes.  On  sait  aussi  que  Talcalinité  du  sang  est 
une  condition  défavorable  aux  infections  et  que  l'acidité  des 
humeurs  leur  est  au  contraire  favorable. 

^)  Les  tnaladicii  infectieuses  déterminées  par  le  surmenage 
sont  surtout  la  myosite  inlcctieuse,  l'ostéomyélite  des  adoles- 
cents, les  endocardites  infectieuses  et  surtout  la  tuberculose 
«'l  la  fièvre  typhonle. 

Los  faits  sont  très  probants  pour  la  fièvre  typhoïde.  Les 
médecins  militaires  observent  tous  ces  cas  où,  toute  une  agglo- 
mération de  soldats  étant  soumise  aux  mêmes  conditions 
d'alimontation,  de  boisson,  c'est-à-dire  aux  mêmes  conditions 
possibles  de  contagion,  on  voit  la  fièvre  typhoïde  ne  se  dévelop- 
per, en  temps  de  manœuvres,  par  exemple  que  chez  les  plus 
suimenés,  chez  les  jeunes  recruos  on  chez  les  territoriaux  qui 
ne  supportent  pas  la  fatigue.  De  même  dans  un  régiment  on 
voit  les  nouveaux  arrives  payer  seuls  un  tribut  à  la  maladie  au 
moment  des  premiers  exercices  et  sous  rinfluence  du  surme- 
nage physique  el  «le  la  dépression  morale.  Le  rôle  du  microbe 
n'est  pas  diminué  mais  il  ne  siillit  [las  el  rinfection  n'éclate 
que  sous  rinfluence  du  surnienair»». 

2    Rôle  du  surmenage  dans  l'action  des  agents  phy- 
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siques  et  chimiqaeB.  —  Il  esl  toulnalurel  que  rauto-inloxicu- 

i.n  du  surmenage   favorise  les  autres  intoxications:  ii  y  a 

.'  umulation  de  poison,  et,  de  plus,  le  système  nerveux  épuisé 

/>i>le  mat  dans  ces  cas.  On  connaît  l'influence  de  la  fatigue  sur 

.-  effets  nodfs  de  l'alcool;  on  croit  souvent  remonter  un  mar- 

h^Mjr  ou  un  soldat  surmené  en  lui  faisant  absorber  de  l'alcool  ; 

.>l  t'Mil  le  rjntraire  qui  se  produit;  une  faible  dose  d'alcool 

tia*  ce>  cas  augmente  les  actions  toxiques  dans  des  proportions 

'  jX'fuelles  on  ne  saurait  s'attendre.  Nous  avons  vu  un  guide  de 

.'l'^Dtasne  qui  avait  résisté  &  une  nuit  d'ouragan  au  sommet  du 

^  ai  Blanc,  et  qui  le  lendemain  matin,  à  la  descente,  étant 

•:  ailleurs  dans  un  état  d'inanition  complète,  fut  véritablement 

iu* cliqué  par  quelques  gouttes  de  rhum  que  lui  offrit  un  voya- 

.'■ir  rencontré  en  route,  si  bien  que  ce  guide  exercé  fut  mis 

MO»  l'étal  d'ébriété  subite  au  point  de  ne  pouvoir  retrouver  son 

L^min.  Les  doses  beaucoup  plus  fortes  d'alcool  entraînent  chez 

t--.  Mirmenês  des  accidents  très  graves  de  delirium  tremens,  etc. 

De  même  chez  les  soldats  exposés  aux  grands  froids  ou  aux 

^rande^i  chaleurs,  c'est  surtout  le  surmenage  qui  détermine  los 

'X    idents  observés.  C'est  uniquement  chez  les  soldats  surmenés, 

«r.>  chaudement  habillés,  exposés  au  soleil  dans  des  conditions 

jui  gênent  U*  fonctionnement  normal  des  organes  (LACAssACiNK) 

jif*  ie  produit  le  coup  de  chaleur. 

3'  Rôle  du  surmenage  dans  les  maladies  des  viscères. 

—  'le^t  surtout  sur  les  maladies  du  c(i?ur  que  le  surmenage  a 

-  un  artinn  évidente.  Nous  avons  vu  que  la  dilatation  aiguë  du 
•lur  peut  produire  la  mort  subite  chez  certains  coureurs,  cl 
I  le.  chez  d'autres,  cette  dilatation  aiguë,  ce  cœur  forcé  n'en- 
ir.)!oc  que  des  accidents  passagers. 

\  part  ces  faits,  le  surmenage  physi(iue  peut  dcterniiner  toutes 
l"*  affections  organiques  du  cœur,  péricardiles,  endocardites. 
iiiTorardites,  en  favorisant  l'infection  ou  les  déternii nations  du 
riiTimAtisme.  Dans  d'autres  cas,  il  s'agit  d'accidents  mécaniques 
^^lîwi^  d^ns  un  cœur  déj&  altéré  sous  l'influcnre  d'un  surmenage 
^'-  ompagné  d'efforts  brusques.  Tel  est  le  cas  cité  par  M.  Teissikh 
•1  un  roDtrebandier  qui  voulant  échapper  avec  une  charge  trop 
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lourde  fil  un  efTorl  violent  et  eut  une  insuflisance  aortique  par 
rupture  d'une  des  valvules  sigmoïdes.  D'autres  fois  il  s'agit  de 
lésions  vasculaires  déjà  déterminées  mais  dont  les  symptômes 
ne  se  manifestent  qu'à  l'occasion  d'un  exercice  violent  et  pro- 
longé. Les  accidents  sont  alors  soit  la  syncope  et  même  la  mort 
subite  surtout  chez  les  aortiques,  soit  Tasystolie  classique  qui 
s'installe  avec  toutes  ses  conséquences. 

On  a  accusé  le  surmenage  physique  et  surtout  mental  qui 
entraîne  l'hypertension  de  produire  lartério-sclérose  (Huchard'  . 

Des  néphrites  peuvent  être  déterminées  par  le  surmenage  ou 
plutêt  sous  son  influence  tantôt  par  intoxication  dun  rein  déjà 
prédisposé  tantôt  par  détermination  d'une  infection  latente. 

L'emphysème  pulmonaire  est  manifestement  lié  aux  efforts 
considérables  des  professions  de  surmenage  :  portefaix,  boulan- 
ger, etc.  ;  mais  il  faut  une  prédisposition  spéciale  par  fragilité 
des  fibres  élastiques  pulmonaires  (Marfax). 

Les  maladies  du  système  nerveux  peuvent  se  développer, 
ou  se  manifester  sous  l'influence  de  la  fatigue  exagérée  :  né- 
vroses diverses,  neurasthénie,  crises  d'épilepsie  ou  d'hystérie. 

Les  maladies  générales  elles-mêmes  subissent  une  recrudes- 
cence sous  rinfluence  du  surmenage  :  les  arthritiques  prennent 
facilement  un  accès  de  goutte  ou  une  crise  de  migraine  ou  d'hé- 
inoiToïdos  par  le  surmenage.  Ce  dernier  accélère  souvent  la 
niarrbe  «lu  diabète  et  peut  provoquer  le  coma  diabétique  qui 
est  lui  aussi  une  intoxication  acide. 

§   4.  —  Surmenage  mental 

Le  surmenage  mental,  c'est-à-dire  intellectuel  et  moral  est  une 
cause  de  maladies  graves  et  d'accidents  sérieux  surtout  à  notre 
époque  de  civilisation  à  outrance  et  de  vie  intense. 

Il  agit  surtout  en  épuisant  les  centres  cérébraux  et  par  suite 
en  provoquant  l'asthénie  des  grandes  fonctions  de  la  vie  végé- 
tative et  en  troublant  par  conséquent  la  nutrition  générale. 

1^  Étiologie  dn  surmenage  mental.  —  Nous  n  insisterons 
pas  sur  toutes  les  causes  qui  peuvent  agir  sur  le  civilisé  actuel 
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:  "ur  soumettre  son  cerveau  k  un  surmenage  constant.  On  pour- 
TAil,  avec  Mosso  et  Mabfan,  mettre  en  lumière  à  ce  sujet  tout  ce 
fue  le  (léTeloppement  intensif  des  forces  intellectuelles  à  tous  les 
"'.Aiies  <ie  la  société,  dans  notre  démocratie  actuelle,  peut  avoir 
•îe  conséquences  pathologiques,  surtout  chez  les  prédisposés. 
L't  sierle  du  chemin  de  fer,  du  télégraphe,  du  téléphone  est  aussi 
5c  siècle  de  iépuîsement  nerveux  et  de  la  neurasthénie.  Mosso 
-«•marque  le  rôle  joué  parle  développement  de  rimprimeric  dans 
[^  surmenage  mental.  Dans  le  principe,  dit-il,  les  livres  ont  eu 
r-ur  but  d'aider  la  mémoire,  mais  actuellement  le  livre  et  le 
.•xiraal,  loin  d*étre  un  instrument  de  repos,  sont  une  puissante 
'4 use  de  fatigue.  Pour  les  générations  médicales  nous  ne  ferons 
que  rappeler  l'action  du  concours  tel  qu'il  est  pratiqué  actuelle- 
ment, soumettant  pendant  des  années  le  cerveau  d'une  élite 
iotetlerluelle  à  un  véritable  surmenage,  car  il  s'agit  d'un  travail 
hilif,  dont  les  effets  sont  exagérés  par  ceux  d'une  anxiété  et 
'j'doe  ambition  trop  naturelle  d'ailleurs. 

Noos  mettrons  en  relief  deux  points  de  la  plus  haute  impor- 
tance dans  la  genèse  du  surmenage  intellectuel. 

Ce  qui  fatigue  le  cerveau  ce  n'est  pas  le  fonctionnement  nor- 
mal de  l'intelligence  ou  de  la  sensibilité,  c'est  le  fonctionnement 
entravé  dans  ses  effets.  Tout  effort  procure  une  sensation  heu- 
reuse, si  le  travail  accompli  répond  à  l'effort  et  à  ce  que  nous  en 
Attendions;  il  n'y  a  pas  de  limite  pour  ainsi  dire  aux  efforts  que 
l«»n  peut  demander  4  son  cerveau,  à  condition  que  ces  efforts 
H'»ient  normalement  dirigés  et  produisent  le  résultat  espéré;  au 
'•ontraire,  le  travail  qui  n'aboutit  pas,  la  recherche  intellectuelle 
'jui  é^'houe,  l'effort  de  mémoire  qui  avorte,  sont  par  leur  répé- 
tition des  causes  de  fatigue  et  de  surmenage.  Il  en  est  de  môme 
au  point  de  vue  scnsitif  et  moral.  On  parle  souvent  <lc  rinlluence 
♦li^pr»»ssive  des  émotions  et  des  passions  tristes  ;  c'est  que  ce  sont 
')>r.4  manifestations  de  la  sensibilité  qui  n'aboutissent  pas  à  la 
•Uisfaction  du  besoin  instinctif  qui  les  cause.  Le  bonheur  est 
dan^  l'effort  accompli  qui  réussit,  la  souffrance  est  le  résultat 
ilf  reffoK  qui  avorte.  Le  libre  développement  des  facultés 
intellcctnelles  et  les  émotions  morales  heureuses  ne  surmènent 
pM.  C'est  la  même  chose  pour  le  surmena^'e   pliysique:  une 
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marche,  un  exercise  violent,  produisent  le  surmenage  surtout 
lorsqu'il  n'y  a  pas  accomplissement  du  but  voulu. 

La  seconde  cause  de  surmenage  mental  réside  dans  le  chan- 
gement incessant  des  opérations  cérébrales;  un  travail  intellec- 
tuel fait  dans  une  direction  donnée  et  sur  des  sujets  familiers 
ne  fatiguera  pas  ;  il  en  sera  tout  autrement  d'une  série  d'opéra- 
tions intellectuelles  portant  sur  des  sujets  différents  et  deman- 
dant une  attention  plus  soutenue. 

Lorsque  notre  esprit  a  pris  l'habitude  d'un  certain  genre 
d'opérations  intellectuelles  aussi  bien  que  de  certains  travaux 
physiques,  les  centres  supérieurs  peuvent  se  relâcher  de  leur 
action  consciente  et  volontaire,  et  les  actes  familiers  s'accomplis- 
sent pour  ainsi  dire  automatiquement  par  les  centres  inférieurs: 
1  attention  est  une  des  opérations  cérébrales  les  plus  fatigantes, 
parce  qu'elle  demande  l'intervention  incessante  du  cerveau 
supérieur. 

li  faut  enfin  signaler  comme  cause  la  plus  active  du  surmenage 
Talliancc  du  travail  intellectuel  et  des  préoccupations  morales. 
M.  BouvERET  insiste  avec  raison  sur  ce  point  à  propos  de  la 
neurasthénie. 

Tous  les  sujets  ne  sont  par  également  susceptibles  de  surme- 
nage intellectuel.  Il  y  a,  dit  M.  (i altox,  des  personnes  d'un  esprit 
mou  qui  protègent  leur  propre  santé  cérébrale  en  se  refusant  à 
tout  excès  de  travail  ;  il  faut  sans  doute  se  féliciter,  ajoute  Mar- 
FAX,  qu'il  existe  des  personnes  d'un  esprit  mou  ;  elles  sont  peut- 
être  pour  la  race  les  réserves  de  l'avenir.  D'autre  part,  pour  les 
mêmes  causes  psychiques  et  morales,  certains  sujets  de  système 
nerveux  débile  seront  rapid«;ment  épui^'s  h\  où  d'autres  résiste- 
ront. Il  va  sans  dire  que  toutes  les  causes  liéréditaires  ou  acquises 
de  moindre  résistance  du  système  nerveux,  les  intoxications  el 
les  infections,  sont  des  causes  toutes  s[)èciales  qui  favorisent 
l'éclosion  du  surmenage  mental,  non  ^(Milement  pendant  la 
maladie  mais  encore  pendant  la  convalescence  et  ses  suites. 

2^  Effets  morbides  du  sarmenage  mental.  —  (.es  effets 
peuvent  porter  d'abord  sur  le  système  nerveux  puis  sur  lou*» 
les  organeset  influer  aussi  sur  l'infection  et  l'intoxication. 
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a  Troubles  nervexuc.  —  C'est  un  chapitre  spécial  de  la  patho- 
1-  -it*  nerveuse  qu'il  faudrait  écrire  ici.  La  neurasthénie  est  la 
tii^Uilîe  la  plus  directement  liée  au  surmenage,  d'abord  simple 
'  p'iisement  nerveux  facilement  curable  chez  les  sujets  non  pré- 
ii-lH)>cîi.  puis  grande  neurasthénie  évoluant  surtout  chez  les  pré- 
li-|H»sê*.  les  intoxiqués,  avec  toutes  ses  conséquences  signalées 
;  ir  le>  auteurs  spéciaux,  Beard,  Ghahcot.  Bouverkt,  etc. 

La  plupart  des  névroses  peuvent  être  causées  par  le  surme- 
e:  ii'e  a  condition  que  celui-ci  agisse  sur  un  terrain  préparé  par 
\'\  -r^iîtê.  L  epilcpsie,  Thystérie,  la  chorée,  la  maladie  de  Base- 
«I  v.  etc.,  peuvent  être  déterminées  par  la  fatigue  mentale 
'-'^  avérée. 

b.  Troubles  cardio-vasculaircs.  —  Nous  ne  parlerons  pas  de  la 
-*n'^ope  et  des  cas  de  mort  subite  produits  par  le  surmenage 
ni-nlal  cl  surtout  par  les  émotions  vives  qui  l'accompagnent. 
I  "^  cas  historiques  de  ce  genre  n'ont  pas  toujours  été  contrôlés 
1»*^'  toute  la  sévérité  désirable.  Les  affections  du  cœur  se  déve- 
I  ;if*ent  plus  facilement  chez  les  sujets  prédisposés  par  le  surme- 
f.'.'e  uioraL  Peter  a  dit  :  Le  cœur  physique  est  doublé  d'un 
>i"ir  moral.  Le  surmenage  intellectuel  et  moral  peut  surtout 
ijCTaver  et  révéler  des  cardiopathies  déjà  existantes. 

M.  IIo:h\ru  pense  que  ce  dernier  est  une  cause  d'hypertension 
I  Tinanente  et  par  conséquent  d'artério-sclérose  ;  mais  les 
r.  hen-hes  de  Ferré,  de  Ghéron  ont  montré  qu'il  y  a  surtout 
i  ^{«MtensioD  dans  les  cas  de  surmenage  mental.  Pour  M.  Chau- 
«■'\  <e  ?onl  surtout  les  oscillations  fréquentes  de  la  pression  cl 
•!•'  la  vitesse  du  sang  sous  l'influence  des  émotions  qui  Unissent 
I  ir  «»)inuener  aussi  le  cœur  et  les  vaisseaux. 

■\  Intoxications  et  infections.  —  Toutes  les  causes  de  dépression 
>  i»rale  et  iniellectuelle  favorisent  naturellement  les  inloxica- 
•Mins.  les  manifestations  toxiques  des  maladies  {générales  et  enfin 
l  -  iDle<*tiuns,  M.  Bouchard  pense  (jue  les  habitudes  tristes,  les 
(rMHTupations  sont  des  causes  certaines  du  ralentissement  de 
.1  Dtitrition  et  de  ses  effets  d'auto-intoxication.  Svdkxham 
!»-<nlil  un  de  ses  plus  violents  accès  de  goutte  précisément 
•  i-res  s'être  surmené  k  écrire  son  célèbre  Traité  do  la  goutte. 

<,>uanl  aux  infections  elles  sont  favorisées  par  tout. ce  qui 
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déprime  le  système  nerveux.  Laenneg  puis  Peter  ont  signale 
l'influence  de  la  tristesse  et  des  émotions  dépressives  sur  le 
développement  de  la  tuberculose.  Tous  les  médecins  ont  observé 
l'éclosion  fréquente  de  la  fièvre  typboïde  ou  de  la  tuberculose 
chez  les  surmenés  d'un  concours. 

Le  surmenage  mental  et  surtout  les  chagrins  prolongés  ont 
une  influence  indiscutable  sur  le  développement  du  cancer. 
Laenneg  l'avait  noté  comme  pour  la  tuberculose  ;  Lasegue  et 
bien  des  auteurs  en  ont  cité  des  exemples  typiques. 

Enfin,  d'une  façon  générale,  la  fatigue  mentale  favorise  l'éclo- 
sion ou  l'aggravation  de  toutes  les  maladies,  même  de  celles  du 
tube  digestif,  du  foie,  du  rein,  etc.  Nous  rappelons  les  rapports 
de  la  neurasthénie  avec  la  dyspepsie  et  la  constipation  spas- 
modique  sous  l'influence  des  soucis  et  des  chagrins.  Tout  ceci 
n*a  rien  d'étonnant,  le  cerveau  commande  ou  inhibe  tout  le  sys- 
tème nerveux  et  par  lui  tous  les  organes. 


CHAPITRE  II 
HÉRÉDITÉ  PATHOLOGIQUE 

<hi  j»eat  définir  Thérédilé  :  la  transmission  des  ascendants  aux 
I  ^-^ndanls  des  qualités  naturelles  ou  acquises. 

0*e<l  par  elle  que  se  transmet  la  force  conservatrice  qui 
l'is-nire  l»*  fonctionnement  physiologique  et  la  santé  des  êtres  ; 
tiirii>  c'est  par  elle  aussi  que  se  transmettent  les  propriétés 
i-quisos  par  Torganismc,  et  cette  dernière  tendance  aboutit,  soit 
lux  transformations  évolutrices  de  l'être  vivant  vers  le  perfec- 
tionnement de  ses  caractères  naturels,  soit  à  la  déchéance 
■  aiisée  par  la  maladie.  Cette  dernière  constitue  l'hérédité  patho- 
!»}:ique. 

Nous  ne  nous  occuperons  que  de  cette  dernière,  mais  il  nous 
(«ut  cependant  résumer  quelques  notions  relatives  à  Thérédité 
••n  crénéral . 

Trois  grandes  découvertes  biologiques  ont  dominé  depuis  un 
«^ie.^le  et  demi  les  doctrines  sur  Thérédité. 

<  y  est  d'abord  le  transformisme,  qui,  avec  les  travaux  de  La- 
1I4IICK  puis  de  Darwin,  admet  comme  base  Thérédité  des  carac- 
iTf^  acquis  pour  expliquer  ce  qu'on  appelle  depuis  eux  l'Kvo- 
\n\h^n  des  êtres.  L'évolution  au  sens  général  du  mot  est  un  fait 
<li»b<>ervation,  mais  le  transformisme  tel  que  l'avait  établi 
hARmiN  a  subi  depuis  quelques  années  de  rudes  assauts,  sur- 
l'viil  de  la  part  des  savants  allemands. 

L^  travaux  de  Pasteur  ont  jeté  sur  l'hérédité  pathologique 
nn^  lamière  éclatante.  Etudiant  la  pébnne  r/^s  vers  à  soit\ 
l*%^TErR  suivît  l'évolution  du  germe  morbide  dans  le  ver,  puis  la 
•  hn<ialidc  et  le  papillon  et  jusqu'à  l'uMif,  (pii  portait  ainsi 
!<•  grrme  de  mort  k  côté  du  frerme  de  vie  ;  c'élail  une  base 
inébranlable  k  l'hérédité  de  l'infection.  A  pr()[»os  «le  la  /fâcherie 
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des  mêmes  insectes,  Pasteuh  constatait  encore  par  l'expérience ,, 
ia  transmission  héréditaire  de  la  fragilité  d*uQ  organe,  prédis- 
posant aux  troubles  digestifs  ;  c'était  un  exemple  et  une  hase 
solide  de  l'hérédité  des  dystrophies. 

Knfin  les  découvertes  c^'tologiques  modernes  sur  la  cellule  en 
général  et  son  mode  de  reproduction,  sm*  l'ovule  et  le  sperma- 
tozoïde, leur  chromatine  et  les  circonstances  de  la  fusion  de  cette 
chromatine  des  deux  cellules  ont  fourni  une  base  inébranlable, 
matérielle  et  observable  à  l'explication  générale  de  l'hérédité. 

Les  travaux  des  pathologistes  depuis  plus  d'un  demi-siècle  ont 
d'ailleurs  peu  à  peu  élucidé  et  précisé  les  détails  et  les  caractères 
de  l'hérédité  pathologique  proprement  dite.  Nous  les  étudierons 
après  un  exposé  sommaire  des  bases  histogéniques  de  l'héré- 
dité. 

article   PREMIER 
HASKS  lllSTO(iÉN10LES  DE  L'HÉUÉDITÈ 

Les  théories  sur  l'hérédité  sont  restées  dans  le  vague  et  l'hypo- 
thèse pure  jusqu'à  ce  que  les  dé^'ouvertes  cytologiques  des  Fol, 
BovEHi,  V.  IVexkdkn,  etc.,  aient  démontré  quel  est  le  phénomène 
principal  de  hi  férondalion  ot  le  support  physique  de  l'hérédité. 

Cette  question  est  sans  doute  encore  fort  complexe  ;  nous  ne 
résumerons  ici  que  ce  qui  est  slrictement  indispensable  à  la 
compréhension  de  l'hérédité  et  ce  qui  est  généralement  admis  à 
l'heure  actuelle.  Nous  laisserons  de  côté  les  fails  dont  l'interpré- 
tation est  discutée,  et  les  théories  inutiles. 

1^  Support  matériel  de  Ihérédité.  —  Le  support  physique, 
matériel  de  l'hérédité,  c'est  la  chromatine  (/es  noyaux  des  cel- 
lules génératrices.  Ceci  est  prouvé  pour  la  reproduction  des  cel- 
lules en  général  dans  le  phénomène  de  la  kariokynèse,  et  spécia- 
lement pour  les  premières  cellules  génératrices  du  corps  de 
l'homme  et  des  animaux  supérieurs. 

La  preuve  évidente  est  donnée  par  l'observation  des  premiers 
phénomènes  de  la  fécoiulation. 
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Chez  certains  élres  inférieurs  (infusoires)  la  vie  se  transmet 
par  simple  scissiparité,  par  divisions  cellulaires  successives  ayant 
polir  point  de  départ  un  seul  individu  ;  il  n'y  a  pas  de  féconda- 
tion Mais,  chez  ces  infusoires  unicellulaires,  la  division  des  ceU 
lulr*  Goit  par  s'arrêter  par  un  phénomène  de  sénescence  ;  le 
rWour  à  la  vigueur,  i\  la  jeunesse  ne  leur  est  donné  que  par  la 
!u>ion  avec  un  fragment  d'une  autre  cellule. 

Chez  les  êtres  plus  élevés  la  transmission  de  la  vie  et  des  pro- 
ynAés  héréditaires  ne  se  fait  que  par  fécondation.  (Nous  laissons 
KÎ  de  côté  les  phénomènes  de  parthénogenèse  qui  n'intéressent 
AS  I  espèce  humaine.) 

La  fé«!ondation  est  le  phénomène  essentiel  de.  la  reproduction 
^surlle  et  consiste  dans  la  fusion  des  cellules-germes  paternelle 
"t  mAtemeile. 

L'étude  de  la  fécondation  montre  que  la  substance  indispcn- 
-tUf  mais  suffisante  à  la  reproduction  par  fécondation  est  la 
•Hrinnatin^  des  noyaux  des  cellules-germes. 

Lovutc  des  mammifères,  ou  cellule-germe  maternelle,  est 
••n<titué  essentiellement  par  du  protoplasma  chargé  de  maté- 
riaux nourriciers  pour  l'être  futur,  entouré  d'une  capsule  (la  zone 
;Hlucide).  et  par  un  noyau  renfermant  de  la  chromatine. 

Le  spermatozoïde f  cellule-germe  mâle,  est  constitué  presque 
''vlu.Mvemenl  par  de  la  chromatine  ;  c'est  un  noyau  pourvu  seu- 
lement de  quelques  acessoires  :  une  mince  couche  de  protoplas- 
tn.i,  un  appareil  de  locomotion  ou  queue,  et  une  petite  masse 
<tl»i«^  à  sa  partie  postérieure  ou  centrosome . 

1^  spermatozoïde  pénètre  dans  l'ovule  (Nkwfoht,  1854),  jierd 
«a  qn^ue,  et  le  protoplasma  ovulaire  s'entoure  alors  d'une  iiiciu- 
••rane  défendant  Taccès  de  nouveaux  spornialozoïdos  (Foi.i.  187'J) 
l'uis  h^a  noyaux  des  cellules  mâle  et  femelle  s  unissent  et  con- 
^•ndt>n(  leur  chromatine  ;  c'est  lu  le  phénomène  essentiel  de  la 
N-»  mdntion.  Le  fait  que  la  cellule  mâle  ne  renfermait  en  soninio 
*\ne  de  la  chromatine  (la  queue,  organe  de  locomotion,  a  disparu, 
•  l  It*  centrosome  ne  prend  d'autre  part  à  la  conjugaison  dos 
noTAux  que  de  diriger  l'orientation  des  throniosduies,  siillit  a 
montrer  que  seule  cette  substance  est  indi.NpcnsuMc  à  la  fècon- 
«Ulion  et  sert  de  support  physique  aux  qualités  hènMlilaires. 
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2""  La  chromatine  des  cellules  génératrices  se  transmet 
en  parties  égales.  —  L'observation  a  monlré  que  chacune  des 
cellules  filles  issues  de  la  cellule  originelle  (laquelle  résulte  de  la 
fécondation  ou  conjugaison  des  noj^aux  mâle  et  femelle)  reçoit 
exactement  la  même  quantité  de  chromatine  mâle  et  de  chro- 
matine femelle,  et  que  cette  répartition  se  fait  en  parties  égales 
quantilativcmcnt  et  qualitativement, 

a.  Tratwnission  égale  quantitative.  —  Ceci  se  démontre  facile- 
ment par  Tétude  de  la  fécondation  des  animaux  inférieurs,  par 
exemple  Vascaris  megalocephala  (du  cheval) . 

On  sait  que,  pour  une  espèce  animale  donnée,  la  chro- 
matine du  noyau  de  chaque  cellule  du  corps  (ou  somatique)  est 
formée  exactement  par  un  même  nombre  de  chromosomes, 
mais  quci'luunie  cellule  génératrice  ne  possède  que  la  moitié  de  ce 
nombre  de  chromosomes  (on  appelle  chromosomes  les  parcelles 
de  chromatine  qui  se  séparent  au  moment  de  la  karvokinèse) . 
Or  précisément  chez  l'ascaris  megalocephala  monovalens,  les 
cellules  génératrices  ne  possèdent  chacune  que  deux  chromo- 
somes, ce  qui  rend  l'observation  des  phénomènes  très  facile.  Au 
moment  de  la  fécondation,  on  voit  que  le  noyau  (ou  pronucleus; 
mâle  a  deux  chromosomes,  et  le  pronucleus  femelle  également 
deux  chromosomes  <le  même  valeur.  Lorsque  les  deux  pro- 
nucleus se  sont  conjugués  et  que  la  première  division  cellulaire 
fait  apparaître  les  <1<mix  premières  cellules  lilles,  on  voit  que 
«hacune  de  celles-ci  reçoit  exactement  le  même  nombre  de 
chromosomes  mâles  et  de  chromosomes  femelles,  c'est-à-dire  la 
moitié  de  chacun  de  ceux-ci. 

La  chromatine  est  donc  apportée  en  partie  égale  par  le  père 
et  par  la  mère  aux  cellules  qui  donneront  elles-mêmes  par  divi- 
sion et  par  un  processus  analogue  toutes  les  cellules  de  l'être 
engendré  (Hovkhi). 

b.  Transmission  é(jiile  quaUtativc.  —  Bien  plus,  l'étude  de  la 
division  indirecte,  ou  knryokinèse.  des  cellules  d'un  tissu  ou 
d'un  organisme  quelconque  en  voie  de  reproduction,  montre 
ipie  cette  division  de  la  chromatine  entre  les  cellules  tilles  se 
fait  qualitativement,  c'est-à-dire  que,  non  siulement  chaque 
cellule  ûlle  reçoit  le  même  nombre  de  chriuno^omes,  et  le  même 
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Douibre  de  chromosomes  mAle  et  feiDellc,  mais  encore  qu'elle 
rr'  m(  exactement  la  moitié  de  chacun  de  tous  les  chromosomes 
mile  DU  femelle  de  la  cellule  génératrice. 

^i  on  eiamine  les  étapes  successives  de  la  karjokinése  d'une 
rfitole  en  Toie  de  reproduction,  on  voit  se  passer  les  phéno- 


Fig.  1. 
Schéma  du  processus  dv  karyokiii(»se. 

I.  celiulf  mrec  »oo  oo)mu  moatraul  le  rcHiculuna  clironiali>|iic.  —  II,  aeuiiuMit.i- 
'•  B  d<i  hUriieut  chromalique  en  cliromoHOincs.  —  III,  ili^po^ilioii  des  rhroino- 
-fmn  eit  pliu|ue  <!i)ualonale  et  fomialion  du  fuseau  aclii-oni;ilii(iii>.  —  IV,  n>iMir.-iiii)u 
»>•  Hirufii»«^roe«  dout  cliai|uc  moilié  va  érnigrer  v«t»  un  «les  pôles.  —  V.  n-nuiou 
«  4"b*^r  pûU'  de^  demi -chromosomes  [tour  former  les  tiens  ii(»\au\.  —  VI,  ilivision 
'^i  ittonaiioa  de«  dcus  cellules  tilles,  ctiacuiie  avee  aou  noyau  en  pelolou  clironia- 


meucî»  sufTants  dans  les  noyaux  (fig.  1)  ;  i'^  ra^t^nciiinonl  en 
I-lolon  chromatique  des  filaments  formas  par  la  chromatine  du 
uorau  :  t"  la  disparilion  de  la  mcuibrano  dunovaii  cl  la  tonna- 
lion  de  segments  de  chromaline,  ou  chionioi^oines,  luus  de  même 
nu»  i*r.  l'ATB.  (;£.>ÊiiAi.K  3 
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valeur  ;  nous  avons  vu  que  le  nombre  de  ces  chromosomes  est 
fixe  et  constant  pour  toutes  les  cellules  du  corps  d'une  espèce 
(sauf  pour  les  cellules  génératrices  qui  perdent,  par  maturation, 
exactement  la  moitié  de  leurs  chromosomes,  de  façon  que  la 
conjugaison  des  deux  noyaux  générateurs  constitue  une  cellule 
originelle  ayant  le  même  nombre  toUl  de  chi-omosomes  que  les 
cellules  somatiques)  ;  3o  la  formation  du  fuseau  achromatique 
ordonné  par  rapport  aux  deux  centrosomes,  et,  à  l'équaUur  de 
ce  fuseau,  l'arrangement  horizontal  des  chi'omosomes  en  forme 
de  fer  à  cheval,  chacun  ayant  la  pointe  tournée  vers  l'équateur 
et  les  deux  branches  vers  la  périphérie  de  la  cellule  ;*<>  la  Ossu- 
ration  dans  le  sens  de  la  longueur  de  chacun  de  ces  chromo- 
somes qui  se  sépare  en  deux  parties  exactement  pareilles,  for- 
mant chacune  un  fer  à  cheval  de  même  forme  que  le  chromosome 
mais  plus  mince  de  moitié  ;  S*»  la  migration  vers  chaque  pôle 
(l'une  moitié  de  chaque  chromosome  ;  ô»  la  réunion  à  chaque 
pôle  de  toutes  ces  moitiés  de  chromosomes  en  un  noyau.  Les 
deux  noyaux  ainsi  constitués  seront  respectivement  ceux  des 
deux  cellules  filles  ;  chacune  d'elles  contiendra  donc  exactement 
la  moitié  de  chacun  des  chromosomes  du  noyau  primitif,  et  par 
conséquent  le  même  nombre  de  chromosomes  que  celui-ci.  Le 
noyau  originel  a  donc  donné,  à  chaque  noyau  des  cellules  filles, 
la  moitié  do  chacun  de  ses  chromosomes,  c'est-à-dire  des  par- 
ties de  chromatinc  quantitativement  et  qualitativement  pareilles 
cl  égales. 

c.  Résumé.  —  La  fécondation  consiste  donc  exactement  dans 
la  fusion  du  noyau  du  spermatozoïde  et  du  noyau  de  l'ovule.  Ces 
deux  noyaux  réunis  forment  le  noyau  primaire  de  la  cellule  de 
l'embryon.  Ce  sont  les  divisions  de  ce  noyau  qui  donnent  nais- 
sance aux  noyaux  de  toutes  les  autres  cellules  du  corps.  Ainsi 
chaque  noyaudes  cellules  de  l'enfant  contient  une  petite  quantité 
de  la  substance  nucléaire  des  parents.  Et,  d'après  ce  que  nous 
venons  de  résumer,  cette  petite  quantité  est  constituée  en  parties 
égales  par  la  même  quantité  de  chroriiatine  paternelle  et  ma- 
ternelle. 

Ceci  nous  explique  rhérédité,  nous  démontre  que  la  chroma- 
tinc en  est  la  base  physique,  et  que  chaque  parent  participe 
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•1  iioe  fa^'on  égale  ii  la  fécondalion  et  transmet  par  Thcrédité  la 
même  quantité  de  cette  base  physique. 

3**  Rôle  de  la  réduction  chromatiqae.  —  Mais  il  semble- 
r.iit,  d'après  cela,  que  Tenfant  hérite  de  tous  les  caractères 
^>^t«mels  et  de  tous  les  caractères  maternels,  et  qu'il  doive  y 
*\'>ir  entassement  de  tous  les  caractères  des  ancêtres  sans 
nriation  possible;  ainsi  les  êtres  se  ressembleraient  tous,  for- 
cj-s  depuis  le  premier  germe  ou  les  deux  premières  cellules 
*<ijours  par  la  même  chromatine  accumulée  en  totalité  de 
.>-n«Tations  en  générations  ;  il  y  aurait  inyariabililé  des  êtres 
•  1  hérédité  obligatoire,  fatale,  de  toutes  les  propriétés. 
Or  il  n*en  est  rien,  grâce  au  phénomène  de  maturation  des 
tllules  génératrices,  c'est-à-dire  de  la  réduction  chromatique. 
N.'us  avons  vu  que  chaque  cellule  somatiquc  possède,  dans  une 
'•i\<^e  donnée,  un  nombre  fixe  et  invariable  de  chi'omosomes . 
MiU  W'*  collules  génératrices  n'en  possèdent  que  la  moitié,  de 
telle  sorte  que  leur  fusion  donne  une  cellule  originelle  herma- 
V^»rodite  ayant  le  même  nombre  de  chromosomes  que  les 
"llules  somatiques  et  dont  les  chromosomes  se  fissureront,  se 
Hftaçeronl,  pour  répartir  une  de  leurs  moitiés  à  chacune  des 
i'ux  cellules  filles,  lesquelles  auront  ainsi  k  la  fois  le  même 
D'uubre  de  chromosomes  que  les  cellules  des  parents  et  la 
CMiiiè  de  chaque  chromosome  de  chaque  parent. 

(Comment  se  fait-il  que  chaque  cellule  générati'ice  n'ait  que  la 
m  ilié  du  nombre  des  chromosomes  des  cellules  somatiques  f 

a.  Réduction  chromatique  des  cellules  mâles.  —  Les  cellules- 
E-rmc^  primordiales  des  éléments  mâles,  ne  donnent  naissance 
"Il  spermatozoïdes  que  par  rinlermédiaire  des  sperniato- 
i  «nies  et  des  spermatocjt<*s  primaires  et  secondaires.  Pendant 
'  Ile  «'«volulion  il  y  a  réduction  de  la  chromatine,  c'est-à-dire  que 
linalement  le  spermatozoïde  ne  possède  plus  (fue  la  moitié  du 
O'-mbre  des  centrosomes  des  cellules  du  corps  et  dos  sperniato- 
-"nies  et  spermatocytes. 

^.  htduction  chromatique  des  cellules  femcllrs  par  expulsion 
'^''i  deux  globules  polaires.  —  Tour  les  cellules  femelles,  pour 
^oittle,  la  réduction  chromatique  se  fait  par  Télimination  sur- 
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! 

I  cessive  de  deux  masses  de  chromatine  ou  globules  polaires, 

pendant  la  maturation,  avant  l'arrivée  du  spermatozoïde.  Sans 
cette  maturation,  l'ovule  ne  pourrait  être  fécondé. 
I  En  résumé,  les  deux  cellules-germes,  mâle  et  femelle,   ne 

'  sont  plus,  après  cette  réduction  chromatique,  que  des  cellules 

I  incomplètes,  et  c'est  précisément  leur  union  qui  en  fera  la  cel- 

lule complète,  premier  stade  de  l'embryon. 
I  c.  Conséquence  pour  l'hérédité.  —  (^cs  phénomènes  expliquent 

j  que  les  cellules-germes  après    réduction   chromatique  soient 

privées  d'une  partie  des  qualités  des  parents  ;  il  y  a  eu  élimi- 
nation d'une  partie  de  cellule  portant  en  elle  des  qualités  ances- 
trales  qui  ne  se  retrouveront  pas  chez  le  descendant.  Les  consé- 
quences sont  les  suivantes  :  1^  il  n'v  a  pas  accumulation  dans 
les  descendants  de  toutes  les  propriétés  des  ancêtres,  qui,  sans 
cela  s'additionneraient  dans  une  proportion  arithmétique  et 
donneraient  rapidement  des  organismes  d'une  incroyable  com- 
plexité ;  2^  certaines  qualités,  ou  au  contraire  certaines  tares 
des  parents  ne  se  retrouvent  pas  chez  les  enfants  et  il  n'y  a  donc 
pas  obligatoirement  hérédité  de  tel  ou  tel  caractère.  C'est  ce  qui 
explique  que  certaines  maladies  peuvent  ne  pas  se  transmettre, 
et  que  réciproquement  dos  parents  très  intelligents  puissent  don- 
ner naissance  à  des  enfants  mal  doués. 


ARTICLE  11 
DIFFÉKEMS  M01)1::S   D'ilÉUÈDlïÈ 

On  peut  (lislintruer  rhéré<lilé  dos  caractères  ancestraux  et 
des  caractères  a<(iuis.  Vhêrcdïlé  anastrale  est  celle  des  carac- 
tères essentiels  à  respf'ce  et  ii  la  race,  celle  qui  a  été  constatée 
par  les  plus  anciens  observateurs.  L'hèi édite  dca  ctiractèrcs  acquU 
n'a  été  contestée  par  certains  biolo^Hsles  tels  que  Weissmann 
que  pour  des  raisons  théoriques:  elle  est  universellement  admise 
actuellement,  et  s'impose  à  l'observation  patholo'iique.  On  peut 
distinguer  encore,  et  c'est  cette  divi^on  que  nous  adopterons, 
rhérédité  individuelle,  de  famille  ei  de  rave  : 
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l'' Hérédité  individuelle.  —  C'est  la  trausmission  des  caran- 
trres  propres  à  l'individu.  Dans  quelle  mesure  se  Iransmeltent 
!•*>  raraclères  acquis?  Comment  une  modificalion  accidentelle 
«i«^  rindividu  peut-elle  agir  sur  les  cellules  gérminativcs  pour 
{/as^r  aux  descendants  ?  On  peut  distinguer  plusieurs  ordres 
de  ftiU  : 

a,  îlerédiU  da  maladies.  —  Pour  l'hérédité  des  maladies 
1  explication  est.  théoriquement  du  moins,  assez  simple. 

b'i\  s'agit  de  maladies  infectieuses,  les  germes  où  les  toxines 
pensent  p«'*nétrer  les  cellules  germinatives  et  leur  imprimer  une 
modification  pathologique  qui  se  transmet. 

Pour  les  maladies  toxiques  on  conçoit  de  même  l'iniprégna- 
tioD  deb  cellales  génératrices. 

Pour  Ivs  maladies  d'organe  cela  devient  plus  difiicile,  mais 
•  D  jK'ul  admettre  que  lorsqu'un  organe  des  parents  tel  que  le 
fwie  ou  le  rein  est  malade,  les  produits  toxiques  qui  en  résultent 
vont  préri^ment  agir  sur  les  parties  des  cellules  germinatives 
<;iii  doivent  donner  l'organe  similaire.  C'est  la  théorie  déve- 
l«»l'pée  par  Charria.  Nous  ne  pouvons  nous  étendre  sur  les  argu- 
Uients  d'analogie  fournis  par  l'étude  des  r^tolvsiues  ;  mais 
nou«i  verrons  ^3*^  partie)  que,  lorsqu'un  organe  est  lésé,  les  pro- 
duite toxiques  sécrétés  par  ses  cellules  altérées  vont  précisé - 
mt^nt  nuire  au  fonctionnement  dos  cellules  siniilaii'es  :  ainsi 
I  ÏDJi-rtion  À  un  animal  de  ses  propres  glohules  rouges  préala- 
Idement  altérés  peut  produire  des  auto-hémolysinos  ;  de  iiiéuie 
l'^s  altérations  globulaires  par  exemple  chez  la  mère  pourront 
'li>nner  naissance  à  des  produits  toxicjues  spéciii(iues  pour  les 
cliibules  des  descendants. 

Dans  tous  ces  cas  on  peut  invoquer  l'hérédité  par  l'inipréuna- 
ii.«n  des  deux  cellules  génératrices  mAIe  et  rcuiclle;  mais  il 
fautajouUT  l'imprégnation  des  cellules  embryonnaires  et  f«i*la- 
In»  (<ar  b's  )>roduits  morbides  transportés  par  le  sniii;  de  la 
imTe  cl  agissant  dès  lors  en  dehors  de  toute  inlluenro  de  l'élé- 
iiv»nl  paternel.  Cette  dernière  forme  d'hérédité  est  ce  que  r(»n 
•ippeile  l'hérédité  utérine,  opposée  à  la  précédeiilo  qui  est  l'hé- 
ndité  ronreptionnelle. 

b  Hérédité  des  mutilatioiui  et  deA  anomidicii.  —  F.n  règle  gêné- 
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raie  les  mutilations  ne  se  transmettent  pas;  c*cst  ainsi  que  la 
section  des  oreilles  des  bouledogues  n'influe  pas  sur  les  oreilles 
de  leurs  descendants,  et  que  la  circoncision  pratiquée  depuis 
des  centaines  de  générations  chez  les  juifs  et  les  musulmans  n*a 
pas  modifié  le  prépuce  des  enfants.  C'est  qu'il  s'agit  ici  de 
modifications  exercées  sur  l'être  déjà  développé  et  à  un  moment 
où  les  cellules  génératrices  avaient  depuis  longtemps,  avant  cette 
modification  tous  les  caractères  normaux.  Au  contraire,  une 
modification,  une  anomalie  survenue  dés  les  premiers  temps 
de  la  vie  embryonnaire  peuvent  se  transmettre  et  créer  des 
caractères  propres  à  certaines  familles  (bec  de  lièvre,  ectrodac- 
tylie,  etc.)  ou  à  certaines  races  d'animaux  (moutons  mérinos, 
lapin  albinos).  Brown-Skouard  aurait  transmis  héréditairement 
chez  les  cobayes  l'épilepsie  provoquée  par  la  section  du  sym- 
pathique, mais  ces  expériences  sont  contestées. 

c.  Hérédité  de  qualités  acquises,  —  Ici  les  faits  sont  en  appa- 
rence plus  difiiciles  à  expliquer.  On  admet  que  certaines  prédis- 
position intellectuelles  artistiques,  etc.,  peuvent  se  transmettre 
et  cela  d'autant  plus  que  l'individu  générateur  les  aura  plus 
développées.  Un  chien  de  chasse,  chassera  mieux  et  plus  vite 
s'il  est  issu  non  seulement  de  parents  de  race  (hérédité  ances- 
trale)  mais  de  parents  qui  auront  eux-mêmes  été  mieux  dressés 
îi  la  chasse. 

Weissmann,  dans  sa  théorie  de  la  continuité  du  plasma 
germinatif  transmis  sans  altération  de  génération  en  géné- 
ration, niait  d'une  façon  générale  T  hérédité  des  qualités 
acquises.  On  ne  peut  concevoir,  disait-il,  que  la  dextérité  acquise 
par  la  main  d'un  pianiste  pui.sse  se  transinellre,  c'est-à-dire  ait 
impressionné  le  plasma  des  cellules  germinatives.  Pour  Wkiss- 
MANN,  la  séparation  absolue  du  plasma  germinatif  el  du  plasma 
corporel  impliquait  que  les  cellules  geniiinalives  ne  puissent 
se  modifier  sous  l'influcnre  des  acquisitions  du  plasma  du 
corps. 

Mais  cet  exclusivisme  n'a  pas  prédominé.  Quant  à  l'explica- 
tion que  Wbissmann  repousse,  deux  théories  surtout  peuvent  la 
donner. 

a)  La  théone  de  Vinduciion  vitale  de  M.  Bard,  admet  que  toutes 
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l«s  cellules  de  Torganisme  s'influencent  continuellement  les 
unes  les  autres  par  une  action  réciproque.  Aussi  tout  carac- 
tère acquis  par  un  ordre  quelconque  de  cellules  modiGe  leur 
équilibre,  et  par  conséquent  Téquilibre  réciproque  de  toutes 
{■^  autres  cellules  et  notamment  des  cellules  germinatives. 
«.ette  théorie  a  paru  toute  hypothétique  à  beaucoup.  Nous 
IrouTons  cependant  un  argument  puissant  en  sa  faveur  qui  est 
W  soi  van  t. 

11  est  facile  de  constater  chez  les  animaux  inférieurs  qu'après 
U  fécondation  et  la  conjugaison  des  deux  cellules  mâle  et 
f«^melle.  il  se  produit  une  première  division  en  deux  blasto- 
lueres  ou  cellules  initiales,  puis  en  quatre,  huit,  seize  (stade 
morula],  trente-deux,  etc.  Par  suite  de  cette  division  progres- 
sive se  forme  peu  à  peu  Tétre  définitif,  et,  si  Ton  remonte  alors 
par  la  pensée  aux  deux  premiers  stades  de  division,  on  voit  que 
«'harun  des  deux  premiers  blastomères  n'a  donné  naissance  qu'à 
une  moitié  de  Tindividu,  que  chacun  des  quatre  premiers 
blastomères  n'a  donné  naissance  qu'au  quart  de  l'individu,  et 
ainsi  de  suite.  Cependant  l'expérience  a  montré  que  si  Ton 
«<^pare  artificiellement  Tun  de  l'autre  les  deux  premiers  blasto- 
mères, chacun  d'eux  isolé  donne  naissance  &  un  individu  par- 
faitement complet  quoique  plus  petit.  11  en  est  de  même  si  Ton 
^pare  des  autres  l'un  quelconque  des  blastomères  et  cela  j  usqu'au 
^tadc  morula,  c'est-à-dire  où  il  existe  seize  blastomères.  Par  consé- 
quent chacune  de  ces  quatre,  six,  huit,  et  jusqu'à  seize  cellules 
peut  donner  un  organisme  complet  si  elle  est  isolée,  ou  au 
contraire  n'en  donner  que  la  moitié,  le  quart,  le  huitième,  etc., 
nielle  est  unie  aux  autres.  On  exprime  ceci  en  disant  qu'il  n'y 
a  pas  de  spécificité  des  premiers  blastomères  ;  en  tout  cas  nous 
y  TOTons  un  des  plus  beaux  exemples  de  l'action  réciproque  des 
r'*llules  germinatives  entre  elles  et  de  ce  que  Bakd  a  appelé  Tin- 
•itirlion  vitale. 

?  Une  autre  hypothèse  a  été  donnée  par  HiLhEMANDCtPETRcccr. 
lU  pensent  que,  comme  le  disait  A.  CiO.MTE,  le  cerveau  est  l'ap- 
{urfil  de  l'action  des  m^rts  sur  les  vivants  et  que  c'est  sous 
rinfluence  du  système  nerveux  que  les  cellules  génératrices 
v'nieot  modifiées  en  différents  sens,  selon  les  acquisitions  céré- 
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braies.  Il  y  aurait  deux  ordres  de  réllexes  organiques,  les  uns. 
réflexes  ordinaires,  pour  la  protection  et  l'adaptation  de  Tindi* 
vidu,  et  les  autres,  que  l'on  pourrait  appeler  réflexes  hérédi- 
taires, qui  agiraient  sur  les  cellules  germinatives  pour  apporter 
des  changements  analogues  chez  les  desrendants.  Cette  explica- 
tion est  des  plus  suggestives  pour  donner  confiance  dans  la 
transmission  héréditaire  de  ramélioration  morale  ou  intellec- 
tuelle des  dégénérés  ou  des  criminels  (hérédité  régressive). 

c.  Hérédité  selon  le  se.ve.  — On  dit  souvent  que  les  descendants 
mâles  subissent  surtout  l'hérédité  maternelle  et  réciproquement. 
Mais  ceci  n'est  pas  constant.  La  prédominance  des  caractères 
d'un  ascendant  est  souvent  très  nette  mais  variable.  Les  métis 
humains  tiennent  précisément  une  partie  de  leurs  caractères  de 
chaque  parent.  L'accouplement  d'un  père  blanc  avec  une  mère 
noire  ne  donne  pas  des  fils  noirs  et  des  filles  blanches. 

d.  Hérédité  (les  sexes.  —  C'est  là  une  question  fort  controversée 
et  bien  des  hypotliéses  ont  tenté  d'expliquer  le  pourquoi  de  la 
naissance  d'un  mAle  ou  d'une  femelle.  Il  est  possible  que  de 
simples  conditions  physiques  ou  accidentelles  puissent  agir. 
Maufas  a  pu  faire  produire  à  volonté  à  l'Hydatina  des  mâles  ou 
des  femelles  en  élevant  ou  en  aliaissant  la  température  du  milieu. 
Le  Dantec  a  invoqué  récemment  une  explication  basée  sur  la  i 
dissymélrie  moléculaire  des  cellules  germinatives,  mais  elle  est 
purement  lïvpolhétique.  j 

e.  Hérédité  par  imprégnation.  —  Une  femelle  fécondée  une 
première  fois  par  un  nulle  puis  d'autres  fois  par  d'autres,  pourra  i 
donner  naissance  à  des  petits  ressemblant  au  premier  père  pour 

les  fécondations  produites  par  les  autres.  On  cite  l'exemple  clas-  i 

sique  d'une  jument  qui  couverte  par  un  couagga  produisit  un  ' 

hybride  zébré,  et  plus  tard  couverte  par  un  cheval  arabe  donna 
naissance  deux  fois  encore  à  des  poulains  zébrés.  I 

On  invoque  avec  Cl.  liEiiNAUD  l'imprégnation  imparfaite  par 
le  sperme   du   premier    m  Aie  des    ovules    voisins   de    l'ovule  i 

féconde. 

M.  Bouchard  soutient  pour  expliquer  ces  faits  l'imprégnation  | 

maternelle  totale,  par  la  voie  uléro-placentaire,  par  les  pro- 
duits spéciaux  du  sang  du  premier  fœtus  ;  comme  dans  les  faits  I 


I 
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lie  sTphilîs  conceptionnelle,  la  mère  subirait  rciiipreinte  du 
premier  mâle  par  rintermédiaire  du  premier  fœtus. 

8"  Hérédité  familiale.  —  Pathologiques  ou  physiologiques 
l«  caraolères  propres  à  une  famille  se  transmettent  par  Thé- 
rrdité.  Pour  les  malformations,  on  peut  citer  les  familles  à  bec 
lie  lierre  ou  à  mèches  blanches  dans  les  cheveux,  ou  à  hypos- 
p«iiias;  pour  les  maladies  générales  on  peut  citer  :  la  goutte 
i]u  on  a  vu  transmise  de  génération  en  génération  pendant  des 
si*v]es  à  l'alné  de  la  famille  (Garrod),  l'hémophilie,  les  mala- 
(li'^9  nerveuses  familiales,  etc.  ;  nous  retrouverons  ces  faits  & 
propos  des  principaux  exemples  pathologiques. 

La  consanguinité  par  union  entre  parents  a  été  accusée  de 
produire  des  descendants  sourds-muets  ou  idiots  ou  même  des 
oi^nstres.  Cependant  lohservation  des  éleveurs  montre  que 
1  accouplement  entre  types  très  purs  d'une  même  race  conduit 
a  lobtention  de  très  beaux  produits.  11  est  vrai  que,  d'au  ti'e  part, 
r^  produits  de  race  pure  présentent  parfois  précisément  cer- 
titnes  tares  accessoires  qu'on  n'a  pas  su  éviter  et  qui  se  tran.s- 
metient  indéfiniment  ;  les  races  de  chiens  très  pures  sont  plus 
^^n&ibles  que  d'autres  à  certaines  maladies.  Ce  que  nous  avons 
<iit  de  la  transmission  et  du  renforcement  par  rhércdité  des 
♦  araclères  acquis  ou  pathologiques  fait  comprendre  que  ceux-ci 
H  ardunolent  d'autant  mieux  que  la  sélection  se  continue  entre 
individus  présentant  précisément  les  mêmes  caractères.  Théo- 
riquement si  ces  caractères  sont  parfaits  les  descendants  seront 
«k  plus  en  plus  vigoureux  ;  ce  sera  l'inverse  si  les  caractères 
pathologiques  prédominent.  Cependant  il  est  prohahlc  (|iie  le 
rroî^menides  familles  est  préférable,  car  \os  caractères  [uitho- 
l>»^iquoâ  n'étant  plus  les  mêmes  entre  familles  dilIV'rentes  sonl 
pitts  facilement  effacés  par  ces  croisements. 

8^  Hérédité  de  race  ou  atavisme.  —  Celle-ci  prédomino 
toujours  cl  par  la  force  naturelle  des  choses  tond  à  submerger 
k*  raractercs  acquis.  C'est  ainsi  que,  lorsipie  certains  sujets 
(l'une  race  sont  mêlés  n  une  autre,  la  descendance  e^t  tout  d'abord 
luodiiiée  par  ces  nouveaux  éléments,  mais  au  bout  de  quelques 

a. 
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générations  Taction  héréditaire  de  ces  derniers  s'efface  et  la 
race  primitive  reprend  sa  prépondérance.  De  même,  au  point  de 
vue  moral  et  intellectuel,  les  exceptions  tendent  &  s'effacer  par 
l'hérédité  ;  les  génies  ne  font  pas  souches  de  génies,  les  Gis  dos 
grands  hommes  sont  très  souvent  des  médiocres.  Cependant,  de 
même  qu'on  peut  créer  des  races,  de  même  peuvent  s'établir 
des  races  dont  les  penchants,  les  vices,  les  tares  peuvent  se 
transmettre  par  atavisme.  L'influence  des  aïeux  n'est  pas  un 
un  vain  mot.  A.  Comte  a  dit  :  a  Les  vivants  sont  gouvernés  par 
les  morts,  et  le  seront  de  plus  en  plus.  »  Cette  notion  générale 
a  été  invoquée  par  les  criminalistes  dans  des  sens  bien  diffé- 
rents; les  uns  ont  voulu  y  voir  la  suppression  ou  la  diminution 
de  la  liberté,  de  la  responsabilité  morale.  Mais  la  doctrine  du 
criminel-né,  œuvre  surtout  de  Lombroso,  a  été  sappée  de  toutes 
parts  et  les  caractères  héréditaires  de  la  prédisposition  au  crime 
n'ont  pas  la  signification  qu'on  leur  avait  bruyamment  assignée. 
Dans  l'hérédité  se  manifestent  toujours  deux  courants,  l'un 
qui  tend  à  reproduire,  par  une  force  conservatrice,  les  carac< 
tères  ancestraux,  l'autre  qui  tend  par  une  force  évolutrice  d 
transformer  les  descendants  sous  l'influence  des  caractères  artifi- 
ciellement acquis  par  les  ascendants.  Dans  la  doctrine  de  Dar- 
win, ces  caractères  acquis  tendent  à  se  conserver  par  sélection 
lorsqu'ils  sont  favorables  à  la  résistance  de  l'espèce,  et  au  con- 
traire amènent  In  disparition  des  sujets, s'ils  sont  défavorables; 
c'est  précisément  ce  dernier  cas  qui  se  produit  pour  les  carac- 
tères pathologiques.  Sans  entcer  dans  la  discussion  des  doctrines 
de  l'évolution,  il  est  bien  certain  qu'au  point  de  vue  pathologique, 
ces  deux  forces  contraires  de  l'hcrêdité  aboutissent  au  même 
résultat  de  la  conservation  de  respèce  par  deux  voies  bien  diffé- 
rentes. L'hérédité  pathologique  se  résout  en  somme  à  la  trans- 
mission de  carnclorcs  acquis.  Mais,  d'une  part,  ces  caractères 
acquis  étant  défavorables  A  la  conservation  de  l'espère,  la  dispa- 
rition rapide  des  générations  tarées  ne  tarde  pas  A  supprimer 
la  plupart  des  phénomènes  d'hérédité  morbide,  qui  tendraient 
à  l'accumulation  des  conditions  de  dt'chéance;  d'autre  part  l'in- 
fluence permanente  de  l'hérédité  atavique  tend  à  ramener  les 
types  morbides  vers  les  types  ancestraux  qui  sont  nécessairement 


HÉRÉDITÉ   PATHOLOGIQUE  47 

.les  Ijpes  de  santé,  par  définition  même,  car  sans  cela  ils  n'au- 
raieot  pas  été  souches  de  nombreuses  générations.  Ce  double 
mécanisme  de  sélection  doit  nous  rassurer  sur  l'avenir  des  races 
et  ramener  l'hérédité  pathologique  à  ce  qu'elle  est  en  réalité, 
une  hérédité  accidentelle,  et  la  mettre  sous  la  dépendance  de 
rhérédité  physiologique  normale. 

L'hérédité  pathologique  n^n  n'existe  pas  moins,  transitoire  au 
omrs  des  générations  pour  les  tares  trop  graves  (disparition  de 
c»  générations)  ou  les  Ures  très  légères  (retour  des  générations 
xm  la  santé),  mais  permanente  ou  durables  pour  les  tares  qui 
sans  trop  compromettre  la  vie  de  l'individu  tiennent  à  un  vice 
de  constitution  organique  (transmission  des  malformations 
accessoires,  des diathèses,  des  prédispositions  générales). 

ARTICLE  m 
HÉRÉDITÉ  PATHOLOGIQUE  EN  GÉNÉRAL 

L'observation  courante  a  démontré  depuis  longtemps  l'héré- 
dité des  maladies;  mais  ce  qui  s'est  précisé  ces  dernières  années, 
r  est,  avec  le  mécanisme  de  cette  hérédité;  la  connaissance  des 
dTstrophies  générales  ou  locales  distinctes  de  la  maladie  des 
p'arenU,et  non  spécifiques,  bien  que  causées  par  elles;  telles  ces 
dv!»trophics  d'origine  hérédiUire  alcoolique,  syphilitique,  tuber- 
cû^usc,  qui  ne  sont  pas  elles-mêmes  de  nature  syphilitique  ou 
tuberculeuse  par  exemple.   En  d'autres   termes,  des  parents 
malades  peuvent  transmettre  soit  la  maladie  héréditaire,  soit 
des  tares  organiques  personnelles,   soit  des  produits  toxiques 
proprement  dits  ou  des  propriétés  humorales  qui  allèrent  l'or- 
ganisme de  leurs  descendants.  Enfin  en  dehors  des  cas  précé- 
âents,  surtout  pour  les  maladies  infectieuses  les  parents  peuvent 
transmettre  ou  déterminer  chez  leurs  descendants  une  prédispo- 
Mtion   à  la  maladie  en  question  ou  au  contraire   rimmunité 
ronlre  elle. 
On  peut  résumer  ces  données  dans  le  lableau  ci-après. 
Sous  l'influence  d'une  maladie  déjà  hérédilaire  ou  personnelle 
«l  acquise,  il  peut  y  avoir  hérédité  : 
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A)  Par  transmission  de  ce  qu'ont  les  parents  eux-mùnies  : 

1°  Maladies. 

2^  Produits  toxiques  (endogènes  ou  exogènes). 

3"^  Malformations  ou  tares. 

4° Prédisposition  ou  immunité  (active  ou  passive). 

B)  Par  production,  chez  les  descendants,  de  propriétés  ou 
d'étals  nouveaux  n'existant  pas  chez  les  parents,  mais  déve- 
loppéschez  leurs  descendants  sous  l'influence  de  leurs  états 
morbides  : 

1'^  Dystrophies  générales  ou  locales. 

2^  Malformations  et  tares. 

3°  Prédisposition  ou  immunité  active. 

La  transmission  aux  enfants  des  étals  morbides  même  dos 
parents  est  facile  à  démontrer:  transmission  d'une  maladie  telle 
que  syphilis  ou  tuberculose  ou  maladie  nerveuse,  transmission 
de  produits  toxiques  tels  que  l'alcool  en  nature,  transmission  de 
malformations  telles  que  le  bec  de  lièvre,  enfin  transmission  de 
l'immunité  telle  que  la  transmission  de  l'immunité  naturelle 
de  certaines  races  ou  au  contraire  tratismission  de  la  prédispo- 
sition morbide  de  la  race  ou  de  la  famille. 

Quant  à  la  production  chez  les  desrendants  de  propriétés  qui 
n'exist^iient  pas  chez  les  parents,  mais  qui  sont  le  fait  des  mala- 
dies de  ceux-ci,  nous  pouvons  citer  :  les  malformations  et  mons* 
truosités  dues  par  exemple  ii  l'alcoolisme  des  parents,  les  dys- 
trophies générales  causées  par  la  tuberculose  ou  la  syphilis 
(rachilismo,  nanisme,  débilité  congénitale,  les  dystrophies 
locales  ou  même  les  lésions  causées  par  les  toxines  de  la  tuber- 
culose matemolle  (rétrécissement  milral  congénital  dans  la 
théorie  de  Potai>'  et  Teissiek)  ;  enfin  TimmunKé  qui  n'existait 
pas  chez  les  parents  peut  se  produire  cliez  les  enfants,  par  exemple 
pour  la  syphilis,  immunité  active,  c'est  }\-dire  développée  chez  le 
fœtus  sous  l'influence  des  toxines  mnterneibs. 

Les  altérations  non  spécifiques  des  organes  du  nouveau-né 
sous  l'influence  de  la  mère  ont  été  étudiées  par  Charrin,  par 
Nattan-Larribr.  Ce  dernier  dans  sa  thèse  a  montré  «lu'un  exa- 
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!^u  hisiolagique  minutieux  des  organes  et  notamment  du  foie 
ii-ntrait  des  altérations  légères  (premiers  stades  de  Vhérédité 

.iemelie)  ;  Charrin  insiste  sur  les  troubles  fonctionnels  des 
...u)es  du  nouveau-né  comme  preuve  de  dvstrophie. 

L-^  méranisme  de  ces  divers  modes  d'hérédité  est  différent 
-.vant  qu'il  y  a  eu  imprégnation  de  l'une  ou  l'autre  cellule 
: nifratric^  avant  ou  au  moment  de  la  fécondation  {hérédité 
'  " ypttonnelU)  ou  imprégnation  du  produit  une  fois  la  fécon- 
:  li'ifl  accomplie  et  dans  le  sein  de  la  mère  [hérédité  utérine). 

1  Hérédité  conceptioxmelle.  —  Elle  peut  dépendre  à  la 
••i^  «la  pore  et  de  la  mère,  du  spermatozoïde  et  de  l'ovule. 

1  EUe  peut  porter  sur  des  caractères  pour  ainsi  dire  constitu- 
I' 'nijeU  des  parents,  soit  transmis  depuis  longtemps  eux-mêmes 
;>;ir  hérédité,  soit  acquis,  mais  sous  des  influences  lentes,  durables 
H  pn>fondes.  C'est  ainsi  qu'un  fou  transmettra  une  folie  hérédi- 
Uire.  un  goutteux  la  diathèse  arthritique  et  la  prédisposition 
»  ii  goutte  ;  il  s'agit  de  modifications  profondes  et  durables  et 
-•MTent  ataviques  ou  familiales  de  la  chromatine  des  cellules 
-'•  n.^ralrires  (maladies  hérédo-familiales). 

f  Uans  un  second  ordre  de  faits,  l'hérédité  pathologique  con- 
"i-tionnelle  peut  être  due  à  un  état  accidentel  des  cellules  géné- 
niri^ps  sans  rinfluence  souvent  passagère  d'une  intoxication  ou 
!  'me  infection  imprégnant  la  chromatine  génératrice  qui  aupa- 
rivaiit  ne  possédait  pas  ces  propriétés  pathologiques  nouvelles. 
'  *'*tlec'as  de  l'hérédité  dans  les  intoxications  (alcool)  et  dans 
!♦*<  in fec lions  (svphilis,  tuberculose).  La  meilleure  preuve  qu'il 
"  <git  li  de  pi-opriétés  accidentelles  de  la  chromatine  généra- 
'*"'•'«.  r  est  que  si  le  père  ou  la  mère  ne  sont  plus  soumis  a 
'  'Qtniiration  ou  guérissent  de  leur  infection,  de  nouveaux  enfants 
l'ïiiTont  être  procréés  tout  à  fait  sains  et  exonipls  des  tares 
I  r-'xienles  :  un  père  ou  une  mère  guéris  de  l<Mir  svphilis  pou- 
^'•nt  «lonner  des    enfants  sains,  après   avoir  prorréé  pondant 

"ifinalaflie  des  hérédo-sjrphilitiques. 

^i  usans  dire  qu'entre  ces  deux  modes  d'hérédité  ronoeption- 
'"•  Ile  qui  sont  en  somme,  le  premier,  l'hérédité  des  rnrartèn^s  ou 
Wdilaires  on  acquis  par  une  imprégnation  (hirahle  et  profomle 
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des  générations,  et  le  second,  qui  est  l'hérédité  des  caractères 
acquis,  passagers  ou  accidentels,  il  y  a  toutes  les  transitions  pos- 
sibles. Dans  une  même  race  ou  une  même  famille,  l'imprégna- 
tion permanente  par  un  toxique  ou  un  agent  infectieux  peut 
créer  une  hérédité  permanente  à  partir  d'un  certain  nombre  de 
générations.  C'est  ainsi  que  se  sont  créés  par  exemple,  les 
familles  de  goutteux  :  il  a  bien  fallu  que  l'aulo-intoxication 
causant  la  goutte  se  soit  installée  une  première  fois,  comme 
caractère  acquis  et  accidentel  puis  héréditaire,  jusqu'À  ce  que 
cette  maladie  soit  devenue  un  caractère  acquis  permanent 
d'une  hérédité  presque  constante. 

7)  Les  preuves  de  l'hérédité  conceptionnelle  abondent  en  clinique: 
hérédité  des  malformations,  des  maladies  hérédo-familiales,  des 
infections  paternelles  ;  nous  les  retrouverons  plus  loin. 

8)  Les  preuves  expérimentales  de  ce  mode  d'hérédité  sont  très 
nombreuses.  Pasteur  il  y  a  quarante-cinq  ans  dans  son  admi- 
rable ouvrage  sur  les  maladies  des  vers  à  soie  avait  établi  sur 
des  bases  inébranlables  :  que  la  pébine  se  communique  non  seu- 
lement par  contagion  mais  par  hérédité;  que  les  œufs  montrent 
au  microscope  les  corpuscules  infectants  provenant  uniquement 
de  la  transmission  héréditaire  ;  que  les  œufs  infectés  peuvent 
donner  naissance  à  des  vers  qui  portent  en  eux  le  germe  de  la 
maladie  et  chez  lesquels  cette  maladie  reste  latente,  pendant 
longtemps,  pour  ne  se  développer  que  plus  tard  dans  les  chrysa- 
lides et  les  papillons  provenant  de  ces  œufs  ;  enfin  que  les  œufs 
non  infectés  mais  issus  de  papillons  malades  ont  une  prédispo- 
silion  ultérieure  à  la  contagion.  On  trouve  donc  dans  ce  travail 
1  affirmation  et  la  preuve  de  l'hérédité  du  germe,  de  sa  trans- 
misson  évidenle  ou  latente,  enfin  de  la  prédisposition  des  des- 
cendants non  infectés.  Dans  son  travail  sur  la  flacherie  des 
mêmes  insectes,  Pastech  montrait  encore  la  prédisposition  à  une 
maladie  par  transmission  héréditaire  de  la  débilité  d'un  organe, 
le  tube  digestif,  comme  cela  se  passe  chez  Thomme  pour  la  pré- 
disposition À  certaines  infections  intestinales,  hépatiques,  etc. 

Pour  les  animaux  supérieurs,  où  en  cas  de  maladie  de  la 
mère,  la  gestation  empêche  de  préciser  si  l'hérédité  est  concep- 
tionnelle ou   utérine,    on    s'est  adressé    au  père   et  au  sper- 
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Euatozolde  pour  prouTcr  rhérédilé  coDceptionncUc.  En  dehors 
ies  expériences  de  Pasteur,  la  présence  d'un  microbe  dans  le 
M>rps  des  cellules  génératrices  n'a  été  que  rarement  constatée  ; 
û«»u5  Terrons  les  expériences  faites  à  propos  de  la  tuberculose 
(rincipalemeDl. 

Uaant  aux  toxiques,  poisons  ou  toxines,  les  observations  de 
leur  action  sur  le  spermatozoïde,  sont  plus  nombreuses.  Mairkt 
«i  OiMBBMAL£  en  intoxiquant  des  chiens  mâles  par  lalcool  ont 
"bsenré  que  les  petits  de  ces  animaux  présentent  des  arrêts  de 
•îtf\eloppeiiient  et  des  accès  épilepti formes. 

2^  Hérédité  utérine.  ~  Celle-ci  est  encore  plus  fréquente; 
elle  dépend  uniquement  de  la  mère.  Certains  ont  même  voulu 
lui  refuser  le  nom  d'hérédité  en  disant  qu'il  s'agissait  à  propre- 
ment parler  de  maladies  causées  chez  l'embryon  et  le  fœtus  par 
U  contagion  maternelle,  comme  elles  pourraient  l'être  après  la 
QÛ&sance.  De  fait,  la  limite  est  difficile  d  tracer  entre  la  trans- 
aii<:$ioQ  utérine  des  propriétés  maternelles  et  les  maladies  du 
(«tas,  causées  chez  lui  par  un  germe  venu  accidentellement  de 
la  mère.  Par  exemple,  un  streptpcoque  peut  provenir  de  la  mère 
^Aos  que  celle-ci  soit  malade,  et,  passant  au  fœtus,  donner  une 
endocardite  ;  celle-ci  sera  une  véritable  maladie,  non  héréditaire 
[/uisque  sa  mère  ne  l'avait  pas  et  provenant  pourtant  de  celle-ci, 
{<ni!ique  tout  ce  qui  vient  au  fœtus  passe  par  la  mère.  11  nous 
^mhle  que  la  ligne  de  démarcation  serait  celle-ci  :  les  maladies 
'>'i  les  lésions  du  fœtus  seront  dites  héréditaires  par  hérédité 
utmne  lorsqu  il  s*agira  de  maladies,  d'intoxications,  ayant  fait 
l»orti*r  préalablement  leur  action  sur  l'organisme  maternel.  A 
'C  titre  seront  dits  par  hérédité  utérine,  non  seulement  les  ma- 
ladies de  la  mère,  mais  les  troubles  quelconques  produits  chez 
I  enfant  par  suite  de  cette  maladie  (qu'il  s'agisse  d'une  transmis- 
Mon  «iiiiilaire  de  celle-ci  ou  d'une  altération  de  nature  dilTérente 
intis  ayant  la  même  origine).  Ace  titre,  même  les  malformations 
''f'Bgénitales  ou  les  maladies  congénitales  pourraient  être  dites 
bwdilaires  par  hérédité  utérine.  Sous  rinlluenre  des  toxines 
"u  des  toxiques  maternels  un  enfant  fera  d'autres  lésions  que 

•*  uiêre,  mais  elles  sont  bien  d'origine  héréditaire  sans  être 
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héréditaires  elles-mêmes.  Par  exemple  le  rctrécissemeniraitrai 
congénital  ne  sera  pas  héréditaire  en  tant  que  lésion  mais  héré- 
ditaire d'origine  ;  la  maladie  de  cœur  n  aura  pas  été  trans- 
mise, mais  ce  qui  aura  été  transrais,  ce  sont  les  toxines  tubercu- 
leuses. 

L'observation  de  l'hérédité  utérine  est  plus  facile  à  cause  de 
la  durée  de  la  gestation  et  de  la  possibilité  de  produire  à  volonté 
une  intoxication  ou  une  infection  chez  la  mère  pendant  tout  le 
coura  de  la  grossesse. 

Les  modifications  du  milieu  nutritif  et,  dans  l'espèce,  du  milieu 
maternel  sont  prouvées  non  seulement  par  la  clinique,  mais 
encore  par  l'expérimentation. 

a.  Animaux  inférieurs,  —  Hkrtwig  a  étudié  l'action  des  modi- 
fications du  milieu  liquide  sur  des  œufs  d'oursins  ou  de  gre- 
nouilles :  les  premiers  présentaient  des  anomalies  de  la  division 
nucléaire;  la  présence  du  chlorure  de  sodium  dans  l'eau  bai- 
gnant des  œufs  de  grenouilles  amenait  l'arrêt  de  développement 
ou  la  naissance  de  monstres  suivant  la  dose  du  sel.  Poichbt  et 
Chabby,  élevant  des  oursins  dans  de  l'eau  privée  de  chaux,  ont 
ainsi  enipêrhé  la  formation  des  spicules  calcaires.  Hkrbst  a 
élevé  des  Pluteus  dans  de  l'eau  additionnée  de  divers  sels  : 
les  monstres  produits  différaient  entre  eux  selon  la  qualité  des 
s«'ls;  par  exemple  les  sels  de  potasse  et  de  lithine  produisaient 
des  monstres  difforenls. 

b.  Animaux  !iupt'rieur!i.  —  En  expérimentant  sur  les  œufs  des 
oiseaux,  ;action  d».'  la  cbalour,  Fol  et  Varenski,  Dareste;  effets 
des  vapeurs  d'alcool,  Fkrk'  on  a  obtenu  des  anomalies  de  déve- 
loppement et  des  monstres. 

(iLEV  et  Charrin  avec  la  toxine  pyorvanique  ont  obtenu  chez 
b's  cobayes  et  les  lapins  soit  l'avortemeut,  soit  des  dystrophies 
variées.  Charrin  a  repris  ces  expériences  sur  une  vaste  échelle 
et  chez  les  enfants  nés  de  mores  malades  a  observé,  à  part  les 
maladies  béréditaires,  toute  la  série  des  altérations  depuis  les 
malformations  jusqu'i\  la  simple  débilité  congénitale  avec 
inaptitude  à  la  digestion,  à  la  nutrition,  h  la  cnlorification 
normales. 

c.  Rôle  du  placentay  substances  transmifies.  —  Le  placenta  est 
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.£  lillre  imparfait  qui  laisse  passer  non  seulement  les  toxines, 

.  <  toiiques  et    autres   substances  solubles,  mais   encore  les 
II-  robes. 
U  après   les   observations  et  la  loi  de  Brauel-Davaine»   les 

'  li  robes  et  notamment  ceux  du  charbon  ne  seraient  pas  trans- 
ii^  de  la  mèi'^  au  fœtus.  Ceci  est  trop  absolu:  Strauss  et 
iAMBERLAND  montrèrent  que  la  bactéridie  charbonneuse  tra- 

»-r-*»  *onvenl  le  placenta;  le  même  fait  a  été  démontré  pour  le 

U-.  ille  iTpliique  (Chaxtemessb  et  Widal),  le  pneumocoque  (Nkt- 
•  ;.!*»  streptocoque  (Cuambrelent  et  Sabrazès),  le  bacille  de  la 

'  j "nelCADÉAcel  Mallït),  le  spirille  du  typhus  récurrent  (Spitz), 

l'i  niatozoaire  du  paludisme  (Bouzian). 
l.  elal  du  placenta  et  la  race  du  sujet  ont  une  grosse  influence 

M.r  <<e  passu^ze.  Les  germes  ne  passent  qu'en  petit  nombre  et  pas 
'>j*»urs  ;  il   faut  une  infection  intense  de  la   mère.  M.alvoz 

.  'ûrl  1  existence  constante  de  lésions  placentaires  lorsque  le 
rttis  est  infecté.  Sabrazbs  et  Ghamsrelent  ont  au  contraire 

'.  '.né  le  placenta  histologiquement  sain  chez  des  lapines  infec- 

'-•-  par  le  streptocoque  et  ayant  transmis  ce  germe  au  fœtus. 
U  diflicultc  vient  de  ce  que,  comme  l'a  démontré  M.  Duval, 

»  ^  tli^position.s  sont  absolument  différentes  dans  le  placenta 
i-i  divers  animaux,  et  même  chez  le  même  animal  selon  la 

;  I  tse  de  la  gestation  ;  les  expériences  des  auteurs  n'ont  pas 
'  iijjours  tenu  compte  de  ces  points  et  l'on  ne  pourrait  pas  tou- 
j  tirs  appliquer  à  la  femme  les  expériences  sur  les  femelles 
'  mimaux.  Le  placenta  humain  présente  une  l)arriére  entre  les 
i.'"]liili<»us  faftalc  et  maternelle  moins  renforcée  que  chez  les 
r'.miiiants  (ciii  il  y  a  deux  parois  capillaires  et  deux  couches  cpi- 
(hiiales)et  <lavantai;e  que  chez  les  rongeurs. 

U  transmission  ou  l'arrêt,  par  le  placenta  de  la  fcmnio,  de 
^'•îi>tanrc5  du  sérum  maternel  facilement  décela blos  dans  le 
••''im  du  nouveau-né  si  elles  ont  traversé  (substances  immuni- 
•tni»»*.  agglutinines).  éclaire  la  complexité  du  pr*»bIome.  Ces 
•'«Maures  ne  passent  pas  en  général  ou  bien  en  très  faibles 
.  «•'»|>ortions,  et  le  sérum  du  fœtus  en  renferme  beaucoup  moins 
('«»  rrliii  de  la  mère  (voyez  hérédité  de  rimmunité,  3"  partie). 
Kn  Minime   le  placenta  est  une  barrière  pour  les  niicroitos  et 
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pour  un  grand  nombre  de  substances  du  sang  maternel,  mais 
cette  barrière  peut  être  forcée  surtout  lorsque  le  sang  maternel 
est  surchargé  de  ces  produits  qui  passent  alors  en  petite  quantité . 
Les  altérations  placentaires  favorisent  évidemment  ce  passage. 
Les  belles  expériences  de  Charrin  et  Dlxlerc  ont  montré  que 
rimperméabilité  placentaire  est  diminuée  lorsqu'on  injecte  a 
une  femelle  pleine  un  poison  ou  une  toxine. 

ARTICLE  1  V 

HÉRÉDITÉ  DE  CERTAINES  MALADIES 
EN    PARTICULIER 

Nous  étudierons  à  la  lumière  des  données  précédentes  rhéré- 
dité  dans  un  certain  nombre  de  maladies,  en  nous  rappellant 
qu'il  peut  y  avoir  transmission  soit  des  maladies  elles-mêmes, 
soit  d'autres  altérations  causées  par  elles.  Le  premier  mode  est 
représenté  surtout  par  les  maladies  hérédo-familiales. 

§   1.   —  Maladies  hérédo-familiales 

Dans  ces  maladies  le  facteur  hérédité  semble  jouer  le  rôle 
principal  sinon  le  rôle  unique;  le  sujet  est  porteur  dès  sa  nais- 
sance d'une  tare  qui  aboutira  inévitablement  au  développement 
d'une  maladie  déterminée  et  toujours  la  même;  c'est  une  héré- 
dité similaire. 

10  Définition.  —  Elles  ont  été  appelées  aussi  maladies  fami- 
liales (Charcot,  Londe,  Marie  Lorrain);  affections  ovulaires 
(Roger);  maladies  d'évolution  (Long)  ;  maladies  héritées  (Jek- 
drassik);  maladies  fraternelles  (Fkré). 

On  peut  les  définir  :  celles  qui  se  développent  chez  plusieurs 
enfants  d'une  même  génération  ou  de  plusieurs  générations 
successives  sans  changer  de  forme,  débutant  à  peu  près  au  même 
Age,  et  se  manifestant  comme  des  conséquences  pour  ainsi  dire 
nécessaires  et  naturelles  du  développement.  C'est  pour  cela 
qu'il  ne  faut  pas  faire  entrer  dans  leur  cadre  les  maladies  ni 
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i -5  drslrophîes  qai  sont  dues  à  desimprégnaiiçns  intra-utérines. 
Il  faut  considérer  les  maladies  hérédo-famiiiales  comme  exis- 
Uoten  puissance  dans  le  germe  (maladies  ovulaires  de  Roger) 
t-l  rendues  évidentes  par  la  développement  ultérieur  du  sujet. 

t*  Différentes  maladies  hérédo-famiiiales.  —  Tout  d'à- 
'•^^rd,  V  a-t-il  une  différence  entre  les  maladies  familiales  et 
l^^  mal  forma  lions  présentant  les  mêmes  caractères  hérédi- 
taires. Il  nj  a  pas  de  différence  pathogénique  ;  dans  les  deux 
r^s  il  s*agit  d'altération  primitive  de  la  chromatine  génératrice. 
Il  n'ja  pas  non  plus  de  différence  de  nature;  dans  les  deux 
'•as  il  s'agit  certainement  d'altérations  d'organes.  Mais  en  cas 
<ie  malformation  cette  altération  est  visible  dès  la  naissance  et 
^manifeste  fonclionncllement  dés  ce  moment;  tandis  que  les 
•lulres  ne  se  manifesteront  qu'à  un  momenl  du  fonctionnement 
•i*»  l'organe. 

t.  Système  nerveux.  —  Les  maladies  hérédo-famiiiales    du 
•«T^emc  nerveux  sont  les  mieux  étudiées  et  les  plus  nombreuses. 
Nous  ne  pouvons  donner  ici  qu'une  énumération.  Tous  les  points 
'lu  système  nerveux  peuvent  être  le  siège  de  ces  maladies.  Plu- 
Mcurs  d'entre  elles  se  rapprochent  beaucoup  d'autres  maladies 
wneiises  et  ne  s'en  distinguent  parfois  que  par  des  différences 
•l**  lét»ions,  parfois  même  simplement  par  le  caractère  hérédo- 
familial.  La  maladie  de  Friedbeich  ressemble  à  l'ataxie  loco- 
iiiolrire,  mais  la  syphilis  n'est  pas  en  jeu,  les  lésions  portent  non 
vulement  sur  les  cordons  postérieurs  mais  sur  les  cordons  laté- 
ntu  et  leur  type  histologique  est  spécial.  L'hérédo-ataxie  céré- 
Mleuse  de  Marie  ressemble  à  la  précédente,  mais  il  y  a  des 
l«*^ionsdu  cervelet.  Nous  devons  citer  encore  la  paraplégie  s{)as- 
nv^ic^uc  familiale  de  Strûmpel,  Lorrain,  la  diplôgie  cérébrale 
rainiliale  de  Freud  qui  est  ù  séparer  de  la  maladie  de  Little  et 
'!'•  toutes  les  diplégies  infantiles  non  familiales,  la  chorée  chro- 
nique héréditaire  (voir  Lasnois,  thèse  d'agrégalion,  Paris  1886). 
''n  t  signalé  des  formes  intermédiaires  entre  tous  ces  types, 
<*nlre  la  maladie  de  Fribdreich  et  l'ataxie  cérébelleuse  (Londe, 
Lcximu  et  AuBiNEAU,  Thomas  et  Roux),  entre  la  diplégie  céré- 
Mïeei  la  paraplégie  familiale  (Higier)  entre  celle-ci  et  rhércdo- 
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ataxie  (Lorrain,  Pauly  et  Bonne).  On  a  signalé  aussi  des  tjpcs 
hérédo-familiaux  simulant  la  sclérose  en  plaques  (Cestan  et 
GuïLLAiN,  Bkissaud),  présentant  les  symptômes  de  la  syringo- 
myélie  (FEnHANiNi). 

Charcot  a  étudié  les  paralysies  bulbaires  progressives  infan- 
tiles et  familiales.  Les  maladies  mentales  sont  souvent  fami- 
liales, notamment  certaines  psychoses  systématisées  :  démence 
juvénile,  folie  périodique.  11  en  est  de  même  de  l'idiotie.  On  a 
signalé  comme  familiales  des  atrophies  myélopathiques  (Beewrr) 
la  névrite  interstitielle  hypertrophique  et  progressive  (Dêjerihb 

et  SOTTAS). 

Du  côté  des  organes  des  sens,  le  daltonisme  est  une  des  mala- 
dies familiales  les  mieux  ol)servées.  Horner  a  publié  l'histoire 
très  curieuse  d'une  famille  daltoniste,  où  il  n'y  en  avait  pas 
moins  de  cinq,  sur  quinze  cousins  germains  à  la  septième 
génération  observée.  La  surdi-mutité  est  aussi  une  aflection 
souvent  familiale  ;  on  a  décrit  aussi  le  même  caractère  pour 
certains  ptosis,  ophtalmoplégies,  atrophie  du  nerf  optique,  etc. 

b.  Muscles.  —  H  y  a  des  amyotrophies  et  des  paralysies 
d'origine  hérédo-familiale. 

Le  type  le  plus  connu  depuis  Duchenne  est  celui  des  myopa- 
thies progressives  familiales.  Dans  ce  groupe  les  caractères 
communs  do  la  maladie  sont  de  se  porter  sur  certains  groupes 
musculaires  ot  de  se  développer  à  un  certain  i\ge:  mais  il  y  a 
une  assez, grande  variété  symptomatique  selon  le  territoire 
musculaire  frappé  et  la  marche  de  raffeclion;  les  types  les  plus 
connus  sont  ceux  que  l'on  appelle  du  nom  des  auteurs  ;  types 
Leyden-Mukuuts,  juvénile  de  Khb,  facio-scapulo  humerai  de  Lax- 
douzy-Dkjerink.  type  Zimmkrlin.  Le  ty[>e  Charcot- M  irie  est  peut- 
être  d'origine  médullaire  et  forme  tme  transition  avec  les  myé- 
lopathies  familiales.  Parmi  les  dilférentos  niyoclonies  il  y  en 
a  un  grand  nombre  de  familiales. 

c.  Autres  organes.  —  Parmi  les  maladies  hérédo-familiales 
portant  sur  les  dilTérents  viscères  il  faut  citer  surtout  les  mala- 
dies des  reins  (polyurie  familiale,  albuminurie  familiale  de 
Long),  les  maladies  du  foie  (cholémic  familiale  de  (îu«R£Rt),  les 
maladies  de  la  peau  ^ichtyose,  nœvi,  dermatites  hérédo-fami- 
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iiilf's'.  des  os  (exosloscs  multiples,  achondrophasies,  etc.), 
['ne  des  plus  typiques  parmi  les  maladies  familiales  est  l'hé- 
fiiophiiie.  (iRANDiDiER  a  pu  réunir  657  cas  dans  250  familles 
•^nlement  :  elle  se  propage  surtout  par  la  mère  mais  frappe 
^iirtoni  les  m  A  les. 

§  2.  —  Hérédité  nerveuse 

L  hérédité  nerveuse  est  Taptilude  à  faire  éclorc  des  affections 
n-  rreuses  conférée  à  un  organisme  par  des  générateurs  placés 
lans  les  méuies  conditions  d'hérédité  ou  soumis  à  certaines 
iMluenres  pouvant  agir  sur  le  système  nerveux  (IUymond). 

Il  y  a  lieu  en  somme  de  distinguer  trois  cas  dans  l'hérédité 
ii^rveuse. 

1  Hérédité  directe.  —  La  maladie  nerveuse  se  transmet 
in'»  gral^menl  :  les  maladies  nerveuse»  hérêdo- familiales  en  sont 
\-*\\\^  ;voir  plus  haut).  De  même  la  folie,  le  délire  chronique, 
^s  impulsions  (impulsion  au  suicide),  l'épilepsie,  l'hystérie 
-ni  héréditaires  et  se  transmettent  intégralement. 

l  observation  clinique  courante  à.  noté  ces  faits  dès  l'antiquité. 

2"  Hérédité  de  prédisposition.  —  A  côté  des  faits  précé- 
'i'-nU,  il  y  a  très  souvent  transmission  d'une  faiblesse  congé - 
tUale  dune  prédisposition  du  système  nerveux  a  faire  des 
r'';t.'lions  morbides  à  l'occasion  des  moindres  causes.  Les  enfants 
•luuo  hystérique  feront  facilement  de  la  méningite,  de  la  chorée 
*Uiïs  l'enfance,  du  tabès  ou  de  la  paralysie  générale  s'ils  ont 
li  N  Lard  la  syphilis  ou  d'autres  causes  d'intoxication. 

Ltt  famille  nevropathiquc  a  été  longuement  étudiée  par  tous 
lf>  »pfrialistes  et  l'école  de  la  Salpétriére.  Les  nianit'eslations 
^'  «'Plie  hérédité  ne  sont  pas  directes  et  invariables,  mais  au 
'•  ulrairc  mulliples  et  variables  selon  les  causes,  leur  intensité, 
)<^iQouieDt  de  leur  application,  etc. 

3"  Hérédité  des  conditions  d'intoxication  nerveuse.  — 
^  lUBcoT  a  créé  le  nom  de  nouro-artliritisme.  Il  y  a  une  liaison 
-Ifoite  entre  l'arthritisme  et  les  maladies  nerveuses,  car  d'une 
l'Wl  les  artliritiques  ont  souvent  un  système  nerveux  fort  déve- 
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loppé  et  plus  sensible,  et  d'autre  part  Tauto-intoxication  est  une 
source  permanente  de  troubles  nerveux. 

Or  nous  avons  vu  que  Tarthritisme  est  héréditaire.  Mais  dans 
la  famille  arthritique,  à  côté  des  goutteux,  des  graveleux,  des 
obèses,  des  rhumatisants,  on  verra  des  hystériques,  des  neuras- 
théniques, des  choréiques.  L'hérédité  dans  ces  cas  n'est  pas  simi- 
laire, mais  les  faits  s'expliquent  fort  bien  par  l'hérédité  de  la 
double  prédisposition  aux  troubles  nerveux  et  à  l'auto-intoxica- 
tion. 

I  3.   —  Hérédité  des    maladies  arthritiques 

Bouchard  a  montré  de  façon  magistrale  les  relations  entre 
toutes  les  maladies  de  la  famille  arthritique.  Le  lien  commun 
c'est  le  ralentissement  de  la  nutrition. 

Le  diabète,  l'obésité,  la  goutte,  la  gravelle,  la  lithiase  bi- 
liaire, etc.,  s'observent  dans  une  même  famille. 

L'étude  des  parentés  morbides  sur  plus  de  iO.OOO  cas  a  montré 
à  Bouchard  les  affinités  entre  ces  maladies.  Ce  qui  caractérise 
cette  méthode  c'est  «  la  démonstration  de  ce  fait  que,  dans  robé- 
sité  par  exemple,  il  y  a  proportionnellement  plus  de  cas  de  lithiase 
urique  que  dans  l'ensemble  des  maladies  autres  que  l'obésité  ». 

Hêciproquement  «  il  y  a  cinq  fois  plus  d'obèses  chez  les 
hommes  atteints  de  lithiase  urique  que  chez  les  malades  non 
graveleux  »  (Bouchard). 

Cette  parenté  morbide  se  retrouve  chez  les  ascendants.  L'hé- 
rédité des  prédispositions  morbides  et  des  dialhéses  soutenue 
par  Bazin  et  0.  dk  Mussy,  a  été  mise  en  pleine  lumière  par 
M.  Bouchard  dans  ses  travaux  sur  les  maladies  par  ralentisse- 
ment de  la  nutrition.  Cliez  les  lithiasiques  biliaires  on  retrouve 
dans  les  antécédents  héréditaires  :  45  fois  sur  100  le  rhumatisme, 
40 fois  le  diabète,  35  fois  l'ohêsité,  30  fois  la  goutte,  etc..  L'obé- 
sité est  héréditaire  ;  de  même  le  diabète,  la  goutte.  Garrod  cite 
une  famille  ou  pendant  plusieurs  siècles  l'ai  né  fut  atteint  de  la 
goutte.  Montaigne  dans  ses  sssais  se  cite  comme  exemple  de 
l'hérédité  de  la  gravelle,  son  père  ayant  été  comme  lui  atteint 
de  la  pierre. 
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L-^  maladies  de  cette  famille  peuvent  se  transmettre  par 
'•T'Hiité  similaire  (hérédité  de  la  forme  même  dans  laquelle 
..rthrilisme    s'est  révélé  chez   les    parents)    ou  dissemblable 

.."redite  des  maladies  de  la  même  famille).  Un  goutteux  engen- 
Irtrrt  des  enfants  soit  goutteux  eux-mêmes,  soit  lithiasiques,  ou 

iiWiques.  etc. 

<>  qui  se  transmet  en  somme,  c'est  surtout  la  diathèse,  la 
prédisposition  morbide,  la  tendance  au  ralentissement  de  la 
r  itiition  :  les  causes  secondes  détermineront  la  forme. 

^4.  —  Hkrëdité  dans  les  mal.adies  infectieuses 

r'e^t  dans  les  maladies  infectieuses  quel  hérédité  est  à  la  fois 
il  pios  complexe  et  la  plus  intéressante  à  étudier.  On  y  trouve 
î  L*  les  modes  d'hérédité,  conceptionnelle  et  utérine,  hérédité 
J^  la  maladie  ou  des  djstrophies  produites  par  elles,  hérédité 
'^^  la  prédisposition  ou  au  contraire  de  l'immunité.  On  peut  aussi 
!^5  étudier  expérimentalement  avec  une  plus  grande  certitude 
l  Tsqo'on  possède  et  peut  cultiver  le  germe  incriminé. 

Eq  résumé,  l'hérédité  dans  les  maladies  infectieuses  peut 
'•  terminer  soit  la  même  maladie,  soit  des  lésions,  des  dystro- 
f-nies  non  spécifiques  bien  que  produites  par  la  maladie  des 
A^  codants,  soit  la  prédisposition  ou  l'immunité. 

Au  point  de  vue  de  la  maladie  héréditaire  il  peut  y  avoir  : 
'rinsmission  de  la  maladie  elle-même  ou  transmission  de  con- 

iilioDs  organiques  qui  influeront  sur  elle  d'une  façon,  soit  fa vo- 
rtbliî,    soit   défavorable  (immunité  ou    prédisposition).    Nous 

nons  groupé  tous  ces  faits  dans  le  tableau  suivant. 


-  [    jours  concepUonnelies)   .  i*Tari.*s  acquises 


HÉHÉDITÉ    DANS   LE   CAS    DE   MALADIE    INFECTIEUSE 

a  Des /aï'MoriyaniyttM^tou- s  Constitution  générale. 

jours  concepUonnelies)   .  i*Tares  i 
b.  Des  maladies  ou  de  leui'  germe . 
ITAIHE      J^  ^     produits  toxiques  infectieux. 

or  iTt.iMFi      I        *^  prédisposants, 
«r  iTtmîip.>      f        ^^  immunisants. 

\d.  Des  propriétés  humorates, 
c  'lai  alK)iiti(  auT  états  suivants  : 
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1.    —  Ar    POINT    DE   VUE   DE   LA   MALADIE   HÉRÉDITAIRE 

1"  Tranjiniission  de  la  maladie  [du  germe). 

i«  Transmission  de  conditions  favorable»  à  la  maladie. 

a.  Constitution  prédisposante  générale  des  parents. 

a)  d'origine  anceslrale. 
p)  acquise  par  eux. 

b.  Produits  solubles  prédisposants  spécifiques  \  1.^,1^1}.^»^ 

c.  Produits  solubles  toxiques  débilitants  non  spécifiques. 

d.  Production  de  lésions  ou  de  dystrophies  favorisant  la  mcUadie 
3«  Transmission  de  conditions  défavorables  à  la  maladie  (héré«Jilé 

de  l'immunité). 

II.    —   Au    POINT   DE   VUE   d' AUTRES    MALADIES 

!«  Giéiilion  de  lésions  non  spécifiques,  bien  que  causées  souvent 
par  les  toxines  spédncjues  des  ascendants  i rétrécissement 
mitral). 

i»  Création  d  états  dystrophiques  générauj-. 

3«  Création  d»'  méioprayies  spéciales  (rein,  sang),  se  manifestai lu 
par  exemple  par  :  albuminuries,  clilorose.  etc. 

Nous  allons  prendre  comme  types  de  maladies  in^ecliGuseï^ 
héréditaires  la  tuberculose  et  la  syphilis. 

1^  Hérédité  delà  syphilis.  — A.  xModks  d  hérédité.  —  Dans 
l'hérédité  de  la  syphilis  il  faut  comprendre  quatre  ordres  de 
laits.  Des  parents  syphilitiques  peuvent  transmettre  :  V'  la 
syphilis  elle-niéuie  dite  héréditaire,  soit  congénitale  (accidents 
débutant  dès  la  naissance  ou  ayant  entraîné  ravurtement  par 
suite  des  lésions  du  fœtus),  soit  tardive  (accidents  se  développant 
beaucoup  plus  tard  ciiez  le  sujet  bien  qu'avec  tous  les  caractères 
spécifiques;  ;  l""  des  dystnqjhies  générales  ou  partielles  ou  des 
malformations  contréuitales  ;  3^  des  accidents  para-syphilitiques 
(Folrnier;  ;  4^  peut  être  l'immunité  Jui  dePhoFETA). 

Les  accidents  non  s()écifiques  de  la  syphilis  héréditaire  ont  été 
spécialement  étudiés  récemment  par  K.  Foirxieh.  Us  consistent 
soit  en  une  cachexie  aboulissnnt  à  l'inaptitude  il  la  vie.  soit  en 
malformations  congénitales  diverses,  suit  en  troubles  généraux 
ou  locaux,  se  manifestant  dans  le  premier  cas  sous  les  allures 
de  l'infantilisme  ou  du  rachitisme,  dans  le  second  par  des  alté* 
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râlions  du  crÀne,  ries  dents,  du  thora^t,  des  vertèbres,  du  bassin, 
<iu  sTslême  nerveui,  etc.  L'ensemble  de  ces  altérations  prédis- 
pose d'ailleurs  le  sujet  à  toute  une  série  d'autres  afTections 
•état  scrofuleux  deshérédo-syphilitiques). 

B-  Mécanisme  de  l'hérédité  du  virus  syphilitique  lui-même. 
—  Actuellement  que  l'on  connaît  le  germe  très  probable  de  la 
«^Tpfaîlis,  on  possède  déjà  des  notions  précises  sur  ce  qui  est 
transmis  au  fœtus.  C'est  le  tréponème  de  Schaudinn  qi:e  Ton 
trouve  en  grande  abondance  dans  les  humeurs  des  enfants 
syphilitiques.  Mais  depuis  longtemps  l'observation  clinique 
avait  fait  de  l'hérédité  de  la  syphilis  un  de  ses  sujets  de  prédi- 
W-lion.  étant  donnée  d'ailleurs  l'importance  capitale  de  cette 
•pieslion  (Diday,  Neumann,  FiNGER.et  A.  Fournibr).  On  peut  en- 
▼itfger  le  problème  non  seulement  au  point  de  vue  de  l'enfant 
mais  aussi  de  la  mère  qui  peut  recevoir  la  syphilis  par  Tinter- 
médiaire  de  son  produit  de  conception. 

a.  V enfant.  —  La  transmission  du  virus  syphilitique  peut  se 
faire  par  le  père  ou  par  la  mère. 

La  contamination  par  le  père  est  toujours  une  syphilis  con- 
reptionnelle.  La  preuve  de  la  possibilité  de  la  contamination 
firlusivement  par  le  père  est  donnée  par  les  faits  suivants  :  1^  l'en- 
fani  peut  être  contaminé  sans  que  sa  mère  le  soit  ;  2^  un  père 
«rphilitique  marié  à  une  femme  saine  peut  avoir  des  enfants 
«yphilitîques  pendant  la  période  de  maladie  et  avoir  ensuite  des 
enfants  sains  pendant  une  période  de  traitement  spécifique. 

La  contamination  par  la  mère  à  l'exclusion  du  père  peut  être 
»»u  conceplionnelle  (par  l'ovule),  ou  utérine  (dans  le  cours  de  la 
grossesse).  La  contamination  pendant  la  grossesse  est  possible 
très  peu  de  temps  après  le  chancre  initial  :  une  mère  qui  con- 
tracte un  chancre  à  la  Gn  de  la  grossesse  et  qui  n'a  d'accidents 
«eroodaires  qu'après  la  naissance  de  l'enfant  peut  cependant 
lui  avoir  transmis  le  virus  (observation  clinique  très  dérnons- 
trative  de  Fincîkr).  Cette  transmission  posl-concoplionnelle 
a*e«t  pas  fatale,  mais  elle  est  d'autant  plus  probable,  que  la 
syphilis  acquise  par  la  mère  l'a  été  dès  le  début  de  la  gros- 

D'ailleurs  en  général  l'hérédité  de  la  syphilis  n'est  pas  fatale, 
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à  quelque  degré  que  soit  la  syphilis  des  parents.  Toutes  choses 
égales,  la  syphilis  de  la  mère  est  la  plus  dangeureuse  à  cause  du 
double  mode  de  contamination. 

D'après  Proféta  Tenfant  pourrait  parfois  être  immunisé 
congénitalement  par  la  syphilis  de  ses  parents. 

h.  La  mère.  —  il  ne  s'agit  pas  ici  d'hérédité  mais  c'est  le  pro- 
hlèine  exactement  inverse  de  l'hérédité  utérine.  Un  fœtus  devenu 
syphilitique  par  le  père  peut  agir  sur  l'organisme  maternel  par 
voie  placentaire  comme  la  syphilis  de  la  mère  pouvait  agir  sur 
lui. 

f^a  mère  peut  être  contaminée  par  son  fœtus  syphilitique  sans 
l'avoir  été  parle  père.  Mais  certains  auteurs  tout  en  admettant 
cotte  possibilité  pensent  que  Tinfection  de  la  mère  peut  aussi  être 
d'origine  spcrmatique  et  dans  ce  cas  les  lésions  initiales  mater- 
nelles resteraient  latentes  (utérus  ou  trompes). 

Lm  in»»re  peut  recevoir  aussi,  d'après  la  loi  de  Colles,  l'ini- 
niuDité  par  son  enfant  syphilitique  sans  avoir  été  contaminée 
par  lui;  dans  ce  cas,  une  mère,  sans  avoir  présenté  d'accidents 
sy[)hilitiques,  peut  allaiter  son  enfant  syphilitique  sans  Tétre 
elle-même.  Mais  cette  h)i  souffre  de  nombreuses  exceptions. 

2"  Hérédité  dans  la  tuberculose.  —  Nous  avons  à  consi- 
(iôi(M-rhèrèdité  directe  ou  rhérédité  de  la  maladie  et  l'hérédité 
indirecte  ou  des  tares  organiques  créées  par  la  maladie  des 
parents. 

A.  Hkrkditê  dikkcte  dk  la  TiuKRciLosE.  —  Lc  bacille  de  la 
tuberculose  peut-il  être  transmis  aux  r'nt'anls. 

Ce  qui  rend  diflirile  le  proMiMiie  de  I  liôn'Miilé  de  cette  maladie 
ell<'-nïèriie,  c'est  la  grande  facilité  do  la  conlagion  tubeivuleuse 
après  la  naissance,  do  sorte  quon  ne  peut  ordinairement  pas 
savoir  si  un  jeune  enfant  luIienMilnix  l'est  par  hérédité  dii*eetc 
ou  par  contagion  ultérieure.  ('.  ri  est  capilal  pour  la  prophy- 
laxie. Les  partisans  de  la  contagion  voudraient  soustraire  dés 
sa  naissance  l'enfant  îles  tuberculeux  a  ses  parents  «ruvre  de 
(iuANCHEK),  cc  qui  paraîtrait  moins  utile  >i  lenfant  aNail  déjrt 
le  plu^ souvent  hérité  du  germe  même. 
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a.  Infection  conceptionnelle.  —  Elle  est  très  discutée  et  n'est 
pas  aussi  facile  À  prouver  que  pour  la  syphilis. 

Le  sperme  renfcrme-t-il  des  bacilles  ?  Gaertner  a  montré  que 
i»iii.  chez  des  cobayes  inoculés  avec  des  cultures  de  bacilles  dans 
Irs  testicules,  ou  infectés  à  doses  massives  par  voie  générale 
<aos  lésions  génitales  ;  mais  ce  sont  là  des  conditions  exception- 
nelles. Le  sperme  n'est  pas  virulent  en  dehors  de  ces  deux  cas  ; 
d'ailleurs  la  tuberculose  génitale  primaire  de  la  femme,  d'ori- 
àœ  maritale,  est  rare,  alors  qu'elle  est  fréquente  chez  les 
f«*inelles  cobayes  dont  les  mÀles  ont  été  inoculés  dans  les  testi- 
•*ules.  En  tout  cas  Gaertner  n'a  pas  réussi  dans  ses  expérience  à 
«obtenir  un  petit  contaminé  exclusivement  par  le  père.  On  n'a 
(»as  encore  «  la  preuve  qui  établisse  qu'un  fœtus  puisse  être  pro- 
«•r«*é  tuberculeux  par  son  père  ».  (Granxher  et  ÏIutinel.) 

L'origine  maternelle  conceptionnelle  est  également  douteuse. 
BAtuGARTEN  la  croit  fréquente  et  soutient  l'hérédité  de  la  graine. 
Mais  dans  tous  les  cas  de  lésions  tuberculeuses  congénitales 
homme  ou  animal)  les  fœtus  avaient  au  moins  quatre  mois;  ils 
pouvaient  avoir  été  infectés  par  voie  placentaire. 

b.  Tubtrrculose  congénitale.  —  Qu'elle  se  produise  par  voie 
■  onreptionnelle,  ou  placentaire  pendant  la  grossesse,  la  présence 
le  l*^«^ions  ou  de  bacilles  tuberculeux  chez  le  f(Ptus  ou  le  nou-^ 
Teao-né  est  certaine.  On  connaît  une  vingtaine  d'observations 
l*n>bante.s  de  lésions  tuberculeuses  du  fœtus  ou  du  nouveau-né 

Ku<sr  (.)n  peut  trouver  aussi  des  bacilles  sans  lésions  apparentes  ; 
L450«H'ZY  et  H.  Martin  ont  prouvé  ce  fait  chez  l'homme  et  Gaet- 
SEH  l'a  établi  par  ses  expériences  chez  la  souris.  Cela  élargit  et 
-nmplique  le  problème,  car  ces  bacilles  de  passage  peuvent 
reUer  latents  pendant  longtemps  sans  créer  de  lésions  apjia- 
rmte*  et  être  la  source  des  tuberculoses  consécutives  de  l'en- 
fant ou  même  de  Tadulte  ;  Baumgartkn  soutient  la  transmis- 
Mon  fr('>quento  du  germe  et  sa  latence  pendant  de  longues 
4nn^.  Si  les  germes  sont  très  nombreux  et  virulents  :  lubercu- 
i(i>4*  congénitale  ;  s'ils  le  sont  moins:  bacillose  latente. 

Le«  preuves  pour  ou  contre  la  fréquence  de  ce  processus  sont 
•liffiriles.  L'épreuve  de  la  tuberculine  s'est  montrée  négative 
<bez  lc\^  nouveau-nés  de  parents  tuberculeux  (Schkkiuf.h,  IIltinkl, 
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ToLEDo).  Le  séro-diagnostic  ne  proiiYe  rien,  car  le  sérum  des 
enfants  n'est  presque  pas  agglutinant  même  s'ils  sont  tubercu- 
leux (Desgos)  ;  le  sérum  des  nouveau-nés  même  issus  de  mères 
tuberculeuses  à  sérum  agglutinant  s'est  montré  dépourvu  de 
cette  propriété  (Rombbrg,  Descos]  sauf  de  rares  exceptions. 

L  inoculation  du  sang  placentaire,  positive  quelquefois  lorsque 
le  fœtus  est  mort,  a  été  négative  toutes  les  fois  que  Tenfant 
est  resté  vivant;  mais  ceci  ne  prouve  pas  grand'cbose  dans  les 
cas  négatifs  car  le  bacille  pouvait  ne  plus  être  dans  la  circula- 
tion, mais  demeurer  Gxé  dans  les  organes. 

En  somme  la  tuberculose  congénitale  est  incontestable  mais 
très  rare.  Les  deux  théories  opposées  de  l'hérédité  fréquente  du 
germe  (Baumgarten)  et  de  l'hérédité  seule  du  terrain  avec  conta- 
gion secondaire  après  la  naissance  de  l'enfant  par  ses  parents 
restent  en  présence,  mais  la  première  trouve  de  moins  en  moins 
d'arguments  et  de  défenseurs. 

B.  HÉttKDiTK  INDIRECTE.  —  GcUe-ci  cst  très  fréquente.  Les 
parents  tuberculeux  communiquent  à  leurs  enfants  par  impré- 
gnation toxique,  ou  par  suite  de  leurs  tares  personnelles  acquises, 
de  nombreuses  tares,  dystrophies  locales  ou  générales. 

Lhérédo-tuberculose,  comme  l'hérédo-syphilis  se  manifeste 
alors  par  des  lésions  non  spécifiques,  d'origine  toxique,  ou  des 
troubles  fonctionnels,  et  une  prédisposition  à  la  tuberculose  par 
dystrophie  générale  et  peut-être  par  transmission  de  produits 
solubles  prédisposants. 

PoTAiN,  Teissier  out  moutré  l'origine  tuberculeuse  toxinique 
du  rétrécissement  mitral  congénital. 

Charrix,  Laxdouzy,  à  l'hùpital  et  au  laboratoire  ont  lon- 
guement étudié  ces  dystrophies.  Les  rejetons  de  tuberculeux 
sont  souvent  des  ralentis  et  des  refroidis  dès  leur  naissance; 
ils  prennent  peu  de  poids,  sont  athrepsiques.  font  facilement 
de  l'hypothermie.  A  ce  moment  et  plus  lard  leur  foie,  leur  gly- 
cogenése,  leur  thermogL*nèse  fonctionnent  mal.  Quelquefois  le 
mauvais  fonctionnement  des  organes  ne  se  manifosto  que  par  la 
toxiciié  plus  grande  de  leurs  urines.  IMus  tard  ce  seront  des  enfants 
malingres,  scrofuleux,  rachitiques  parfois.  .\  la  puberté  ils  feront 
de  la  chlorose,  ou  de  la  tuberculose  pulmonaire. 
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NjkTTAx-i^ARRiER  R  précisément  montré  histologiquement  que 
i-rs  premiers  stades  de  Vkérédité  maternelle  étaient  des  lésions 
•  ellulaires  du  foie  chez  le  fœtus. 

Charrin  invoque  le  passage  par  le  placenta  soit  des  toxines 
UiU'rruleuses  elles-mêmes,  soit  des  substances  toxiques  élaborées 
\>AT  la  mère  infectée,  soit  enfin  la  formation  chez  le  fœtus  de 
>ut>»tances  anormales  et  toxiques  fabriquées  par  des  cellules 
i>*ues  de  cellules  maternelles  plus  ou  moins  avariées. 


CHAPITRE   III 
TÉRATOLOGIE,  PATHOLOGIE  DE  L'EMBRYON 

La  tératologie  est  la  science  qui  traite  des  monstruosités.  Un 
monstre  est  un  être  qui  nait  avec  une  conformation  organique 
difTérente  de  celle  qui  caractérise  son  espèce;  cette  conformation 
monstrueuse  est  donc  accidentelle.  La  tératogénie  recherche 
les  causes  de  ces  accidents.  La  tératologie  est  donc  constituée, 
dans  son  ensemble,  par  VhLstoire  des  êtres  anormaux  et  tle  leur 
développement.  Nous  ferons  du  terme  anomalie  le  synonyme  de 
monstre,  avec  toutefois  une  légère  atténuation  de  la  significa- 
tion de  ce  dernier;  l'anomalie  est  une  monstruosité  légère,  mais 
il  n  y  a  pas  de  limite  ù.  établir  entre  l'anomalie  simple  et  la 
monstruosité. 

ARTICLE  PREMIER 

DÉFINITION.  GÉNÉRALITÉS 

La  tératologie  étant  l'étude  des  déviations  du  type  spécifique 
ne  s'applique  guère  qu'aux  êtres  relativement  supérieurs.  Plus 
on  descend  dans  Péohelle  de  la  vie,  moins  le  type  spécifique  de 
l'espèce  est  déterminé  et  plus  la  tératologie  se  rapproche  de 
l'état  normal.  Plus  au  contraire  on  monte  vers  l'homme,  plus 
l'espèce  est  spécifiée,  plus  la  monstruosité  est  rare  et  due  à  des 
causes  précises,  plus  la  tératologie  devient  une  science  pré- 
cise. 

10  Définition.  —  Nous  pouvons  déjà  délimiter  la  tératologie 
et  la  définir  autrement  que  nous  ne  l'avions  fait  au  début. 

On  doit  distinguer  dans  la  vie  de  tout  animal,  avant  sa  nais- 
sance ou  avant  l'éclosion,  deux  périodes  bien  distinctes. 
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La  première  période  commence  à  la  fécondation  de  Tovule, 

'  rs  que  rélre  est  encore  unicellulaire,  jusqu'au  moment  où  les 

rj  mes  sont  formés,  c'est  la  période  embryonnaire.  Chez  Tem- 

rvon  il  n'existe  pas  encore  d*organes  susceptibles  d'avoir  une 

n«aioo,  il  n'jr  &  que  des  organes  en  formation  ;  les  organes  ne 

r-  'LjisseDt  pas  les  uns  sur  les  autres,  ne  sont  pas  solidaires  ;  tout 

9^   réduit   A   la    vie  des    cellules  primitives  uniquement  em- 

î-l  \v«jcfi  A  faire  de  nouvelles  cellules.  La  seconde  période  est  la 

.  ri  -iU  ftriale  :  les  organes  sont  formés,  ils  réagissent  déjA  les 

i^o  sur  les  autres;  le  fœtus,  en  un  mot,  est  l'image  fidôle  de 

'  ire  futur;  c'est  une  simple  période  d'accroissement.  En  géné- 

r.i  la  première  période  est  très  courte  :  chez  les  oiseaux  elle 

p  '^'Xupe  que  les  premiers  jours  de  l'incubation  ;  chez  l'homme 

'V se  termine  A  peu  près  A  la  fin  du  deuxième  mois. 

Les  causes  pathogéniques  ont  des  effets  bien  différents  suivant 
•i  iH\t^  agissent  sur  l'embryon  ou  sur  le  fœtus.  Les  maladies  du 
•Kus.  être  déjA  organisé,  se  rapprochent  beaucoup,  quant  aux 

•->alt&ts.  des  maladies  de  l'enfant;  les  maladies  de  Tembryon, 
.1 1  contraire,  entravent  la  formation  des  organes,  produisent 
•>  ••»  arrêts  de  développement^  des  malformations,  des  monstruo- 

La  monstruosité  d'une  partie  du  corps  n'est  donc  par  la 
Miis^uenre  d'une  maladie  de  cette  partie,  c'est  cet  état  mons- 
(r Jeux  qui  constitue  la  maladie. 

La  tératologie  nest  donc  autre  chose  que  la  pathologie  générale 
.'■    ffUihrgon  et   doit  être  ainsi  limilèe  ;  toute  cause  agissant, 

,f«^  la  formation  des  organes,  sur  le  fœtus,  n'est  pas  A  propre- 
-iKDl  parler  une  cause  tératologique,  elle  ne  peut  produire  ({uc 
i  ••  difformités. 

oq  peut  même  dire  que  les  causes  tératologi({ues  ugissont 
i'r->i]ue  exclusivement  au  début  de  la  période  cinbnjonnaire,  alors 
;•!•>  l'être  est  compose  d'un  petit  nombre  de  cellules. 

1  0  des  grands  intérêts  de  la  tératologie  rcsidc  dans  ce  Itiit 
jK  c'est  un  chapitre  de  pathologie  générah»,  dans  ce  que  ce 
Mitil  de  «  générale  »  a  de  plus  exact.  Les  causes  tcral()l»)gi<iufs 
•  .'i^^ant  a  une  période  où  tous  les  êtres  sont  à  pou  près  seiii- 
'itbles,   produisent  des  effets  très  comparables  daus  toute  la 


68      CAUSES  DBS  UÂLÂDIBS,  ETIOLOGIE  ET   PATUOGRNIE  GÉNÉaALE?^ 

série   animale,   absolument  compai'ables,   en  tout  cas,  si  on 
s'en  tient  aux  vertébrés. 

2^  Quelques  notions  d'embryologie  normale.  --  Voici  rapi  - 
dément  esquissées  les  premières  phases  du  développement  d'uti 
embryon  de  vertébré.  L'œuf,  Tovule  est  constitué  par  une  seule 
cellule.  Après  fécondation,  le  vitellus  se  segmente  pour  donner 
naissance  k  de  nombreuses  cellules  filles;  celles-ci  s'ordonnent  à  la. 
périphérie  d'une  cavité  qui  s'appelle  cavité  de  segmentation  ;  Tea- 
semble  de  l'embryon,  &  cette  période,  constitue  la  blastula,  c'esi-ù- 
dire  une  sphère  creuse  à  parois  continues  cellulaires.  Puis  une 
partie  de  celte  paroi  sphérique  est  refoulée,  s'invagine  dans  la 
cavité  et  va  s'appliquer  contre  la  face  interne  du  reste  de  la  paroi , 
au  point  de  supprimer  la  cavité  de  segmentation  :  on  a  alors  la 
gaslnda,  espèce  de  sac  dont  l'ouverture  est  appelée  bouche  pri- 
mitive et  dont  la  cavité  a  reçu  le  nom  d'intestin  primitif.  Ce  sac 
est  formé  de  deux  couches  cellulaires,  le  feuillet  externe  ouecta- 
dermique  et  le  feuillet  interne  ou  etuiodennique.  Le  feuillet  externe 
donnera  naissance  aux  productions  ectodermiques  (peau,  système 
nerveux...)  et  le  feuillet  interne  aux  organes  endodermiques 
(intestin...).  Bientôt  un  troisième  feuillet  s'interpose  entre  les 
d(îux  premiers,  c'est  le  feuillet  moyen  ou  mcsoderme,  11  est  lui- 
même  formé  de  deux  feuillets  secondaires  séparés  par  une 
ïjimple  fente  :  l'externe  ou  somatopleure  s'accolera  à  l'ectoderme 
pour  former  la  paroi  thoraco-abdominale  ;  l'interne  ou  splanch- 
liopleure  s'accolera  à  l'endoderme  pour  former  la  paroi  intesti- 
nale: bi  f<»nte  deviendra  la  cavité  pleuro-intestinale.  L'embryon 
comprend  en  somme  à  cette  période  quatre  feuillets.  Le  système 
nerveux  se  développera  aux  dcpens  de  l'ectoderme  par  un  épais- 
sissement  [pUmuc  nuduUaire}  qui  forme  d'abord  une  gouttière 
puis  se  convertit  en  tubo  fermé. 

Ce  développement  dilTere  si  peu  d'une  classe  de  vertébrés  à 
l'autre,  que  Uakr  déclarait  ne  pouvoir  reconnaître,  sans  consul- 
ter les  étiquettes,  dans  sa  collection,  les  embryons  de  lézards. 
d'oiseaux  ou  de  mammifères.  On  con» prend  dés  loi"s  l'identît^^ 
des  dispositions  térato logiques,  qu'on  s'adresse  à  l'homme  ou  au 
poulet.  Cette  analogie  entre  les  monstruosités  des  vertébrés  a 
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<  Ire»  grand  avantage,  elle  permet  les  études  de  tératologie  de 

>  mme  en  expérimentant  sur  le  poulet. 

1 00  autre  conséquence  à  tirer  des  considérations  embrjolo- 
.  :ne$  prérédentes  est  la  possibilité  de  la  régénération,  au  moins 

•rtielle,  de  certains  organes  lésés  chez  l'embryon.  L'embryon 

■  .iOiain  est  comparable  k  un  animal  à  sang  froid  et  pendant 

■n*.'  certaine  période,  il  peut,  par  repuUulation  cellulaire,  par 

ir^eonnement,  régénérer  certains  de  ses  organes.  11  régénère 

'.)  partie  un  membre  comme  le  têtard  régénère  sa  queue  et  la 

iiiiDandre  adulte  une  patte.  On  verra  plus  loin  l'importance 
.  '  '^elte  constatation  pour  l'explication  de  certaines  monstruo- 


ARTICLE  II 
TÉKATOGKNIE 

U  léraiogénie  est  constituée  par  Tétude  des  causes  des  mons- 
■  l'Mtés.    La  reproduction  artificielle  des  monstruosités  par 
-ifhtsition  de  Tembryon  aux  causes  tératogéniques  constitue  la 
'    it'ifjénie  expérimentale. 

Bi^n  des  causes  peuvent  agir  sur  le  développement  de  l'em- 
''Ton:  seule  l'expérimentation  pouvait  nous  renseigner  k  ce 
.  .H 

i'  Expérimentation.  —  a.  Premières  tentatives.  —  Les 
l-'^miéres  tentatives  de  tératogénie  expérimentale  appartien- 

«ntà  Etiennb  (î.  Saixt-Hilairb.  Ce  sagace  observateur  lais- 
•■"il  des  œufs  de  poule  dans  la  couveuse  pendant  trois  jours  puis 
^  ^  serouail,  les  vernissait,  etc.  Il  n'obtint  aucun  résultat,  ce 
•l'i  est  facile  à  comprendre  puisque  la  période  embryogônique 
•lit  terminée  au  troisième  jour,  lorsqu'il  faisait  agir  des<auses 
.  •  rturiiatrices. 
IMosieurs  auteurs  s'essayèrent  dans  la  même  voie,  avec  pou  de 

(i<.v%  également, 
l'i^m  (1^60),  Lbreboullet  (i8:)5-186l),  le  premier  sur  des 

"1^  lie  poisson,  font  agir  différents  moyens  el  ne  concluant 
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pas.  LoMBARDiNi  (1868)   fait  agir  réleclricité  sur  des  œuCs  cl** 
quatre  k  neuf  jours  et  n'obtient  naturellement  aucun  résultat. 

On  peut  dire  que  c'est  Darkstb  qui  a  créé  la  tératogénie  expêri  - 
mentale.  Il  lui  a  consacré  tous  ses  instants  depuis  1885  jusqu';t 
sa  mort  (1898). 

b.  Expériences  (le  Dareste.  —  Pour  ses  éludes,  Darestr  sV?»t 
adressé  uniquement  à  l'œuf  de  poule  qui  a  le  double  aTai>- 
tage  d'être  aussi  facile  à  se  procurer  que  commode  à  faire  éclor<- 
dans  la  couveuse  artifirielle.  Nous  savons  que  l'embryon  <1«* 
tous  les  vertébrés  est  à  peu  près  semblable;  les  conclusions 
obtenues  avec  le  poulet  seront  donc  applicables  à  tous  les  maiii- 
mifères  et  à  Thomme.  Dareste  a  obtenu  des  milliers  fit"* 
monstres  en  mettant  en  incubation  près  de  20000  œufs.  Rappe- 
lons que  la  période  embryologique  est  très  courte  cbez  le  poulet» 
elle  ne  dure  gnère  que  trente-six  heures  à  deux  jours.  C'est  pen- 
danl  ce  court  espace  de  temps  qu'il  faut  mettre  l'œuf  dans  di»s 
conditions  anormales. 

Les  causes  perturbatrices  utilisées  par  Dareste  ont  été  lt\"> 
suivantes  :  variations  dans  la  température  ambiante,  modifica- 
tions de  la  respiration  (vernissage  des  œufs),  changement  de 
positions  (position  verticale),  agitation,  etc. 

Les  monstres  ainsi  obtenus  doivent  être  étudiés  à  toutes  b'S 
périodes  de  leur  développement,  depuis  la  fln  de  la  période 
einbrvo'zénifiiic  Jusqu'A  leur  naissance;  beaucoup  d'ailleurs  suc- 
combent de  bonne  heure  dans  l'œuf. 

La  tératologie  ex|>érimcntale  a  en  outre  le  grand  avantage  de 
multiplier  à  volonté  b's  cas,  naturellement  assez  rares,  de 
monstruosités,  et  de  faire  ainsi  di.sparaitre  une  grande  somve 
de  diflicultés  dans  les  recherches.  Alliée  à  rembryologic  nor- 
male, elle  en  a  revu  les  plus  grands  secours  et  lui  a  rendu  réci- 
proquement quelques  services.  L'ètcide  du  système  nerveux  dos 
Otocéphales  n'a-l-elle  pas  permis  à  M.  Dival  (1881)  de  com- 
prendre, avant  les  recherches  liislolopir|ues  récentes,  la  direc- 
tion  dans  laquelle  se  développent  les  nerfs  sensilifs,  à  partir  du 
ganglion  spinal? 

c.  Expériences  de  Féré,  —  ÏMusieurs  expérimentateurs  ont 
suivi  la  voie  tracée  par  Dareste.   U  faut  surtout  citer  Fkhk 
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ci.  dans  d'innombrables  notes  k  la  Société  de  Biologie  a  sur- 
:•  tt  étudié  Taclton  des  toxiqaes  sur  l'évolution  de  l'œuf  de 
l'.'ilr.  Citons  parmi  les  substances  injectées  dans  l'œuf  ou  aux 
u.  «tirs  desquelles  l'œuf  a  été  exposé  :  l'alcool,  l'éther,  le  chlo- 
'  «lorme,  la  morphine,  la  codéine,  le  nitrate  de  plomb,  l'essence 

ilrsinthe,  la  cocaïne,  l'ati'opine,  la  strychnine,  le  musc,  la  pep- 
!•  (I**.  le  sel  marin,  la  nicotine,  l'acide  cyanhydrique,  l'essence 
•  '«'rvbenlhine,  le  phosphore,  certaines  toxines  comme  la  toxine 
;  ,.1,-vaDiqae,  les  venins,  etc.,  etc.  Féré  a  ainsi  obtenu  des 
"  urJs  de  développement  et  des  monstruosités.  11  a  noté  quel- 
:  e>  particularités  intéressantes   C'est  ainsi  qu'il  existe  un  cer- 

n  rapport  entre  les  puissances  toxique  et  tératogène  des 
>'<-  xt|s.  Les  substances  sont  d'autant  moins  tératogènes  qu'elles 
•r.t  moins  toxiques  pour  la  poule;  ainsi  l'atropine,  la  mor- 

line,  la  cocaine  sont  peu  tératogènes.  Des  émanations  pure- 
ni'Tit  odorantes  comme  celles  du  musc  sont  tératogènes.  Cer- 
.i<n«>  substances  comme  la  papaifne  accélèrent  le  développe- 
•i.>nt  de  Fœuf.  Férb  a  également  produit  sur  le  poulet  adulte 
r-  liiraeurs  {iêratomes)  qui  peuvent  devenir  persistantes  en  leur 
:">  iT.-int  des  blastodermes  de  poulet  de  deux  ou  trois  jours. 

Z   Détarmmisme  pathogônique.  —  Dans  toutes  les  cxpé- 

!:'>.s  de  Dabkste  et  de  Fébè,  des  monstruosités  fréquentes 

•:i*  le  résultat  des  causes  tératologiques  mises  en  jeu,  muis  il 
'•  .ih$olunient  impossible  d'en  prévoir  d'avance  le  nombre  et 

MjiiI  la  qualité.  On  ne  peut  provoquer  à  volonté  tel  type 
:  nvtnieux  en  plavant  l'œuf  dans  telle  condition  précise.  «  Il 
>  '  t,  dit  Dahbstb,  aucune  rebition  nécessaire  entre  la  cause 
.    tifiralrice  et  la  nature  des  modifications  [)roduKes.  Je  ne 

»•»  produire  une  monstruosité  déterminée  ».  La  Tératoi^cnie 
■  M»  rimentale  arrivera-t-elle  jamais  à  un  pareil  détcrminisiue  t 
l   -l  permis  d'en  douter,  car  la  monstruosité,  tout  en  étant 

••'luite  par  des  causes  extérieures,  doit  bien  dépondre  éjj;ale- 
-.i>nil  du  lieu  de  moindre  résistance  dont  renibry«»n  a  hérité  de 
'■  •  i>arvnt.H. 

•♦•ftain.*!  auteurs  ont  rependant  tenté  de  découvrir  ce  dcler- 
n»rni«ne.  Lucis  Blanc  (1893)  a  vu  que  la  lumière  lilaiiclie  ralen- 
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Ut  le  développement  des  cellules  blastodermiques.  On  sait  qu** 
l'embryon  de  poulet  est  toujours  orienté  perpendiculairement 
au  grand  axe  de  Tœuf,  avec  le  gros  bout  de  l'œuf  à  gauche.  Kn 
faisant  agir  localement  la  lumière,  L.  Blanc  a  déterminé  un 
changement  de  direction  de  l'axe  embryonnaire,  l'extrémité 
céphalique  se  dirigeant  du  côté  de  la  som'ce  lumineuse.  Fêrk 
confirme  ces  faits  et  conclut  en  outre  que  les  lumières  orange, 
violette,  rouge  sont  moins  favorables  au  développement  que  la 
lumière  blanche  La  possibilité  de  changer  à  volonté  l'orienta- 
tion de  l'axe  de  l'embryon  est  une  découverte  importante, 
puisque  c'est  l'orientation  des  axes  (voir  plus  loin)  qui  joue  Je 
rôle  principal  dans  la  formation  des  monstres  doubles.  La 
ligne  primitive  est  le  siège  d'une  prolifération  cellulaire  intense  ; 
la  lumière  ralentit  cette  prolifération.  La  zone  la  plus  éclairée 
de  l'embryon  sera  donc  celle  qui  se  développera  le  moins  ;  la 
ligne  primitive  se  constituera  dans  la  partie  la  plus  obscure  ; 
l'extrémité  coccygienne  de  l'embryon  sera  donc  du  côté  éclairé. 

11.  Fol  et  Varynski  (1883-86)  ont  cherché  à  reproduire  des 
monstres  à  volonté  en  lésant  directement  un  des  points  de  reiii- 
hryon  avec  un  scalpel  ou  un  thermocautère  à  travers  une  petit<* 
fenêtre  pratiquée  à  la  coquille.  Ils  ont  ainsi  obtenu  des  anenré- 
phalics,  des  hélérolaxies.  Chabrv  (1887)  a  de  môme  détruit  une 
ou  plusieurs  cellules  de  l'embryon  contenu  dans  Tœuf  des  Asci- 
dies et  a  pu  produire  des  monstres  constitués  par  des  fractiomi 
dindividus,  la  cellule  lésée  ne  se  développant  pas.  Les  expé- 
riences, pour  si  intéressantes  qu'elles  soient,  sont  cependant 
trop  iiiérani(|nes;  ce  sont  de  véritables  amputations  embryolo- 
giques, plutôt  que  la  mise  en  œuvre  de  causes  tératologiquos 
générales. 

Les  découvertes  touchant  rem  bryologie  normale  ont  été  très 
précieuses  pour  la  Tératogénie.  H.  Fol.  Hkrtwig  et  Sblenka  ont 
montré  que  le  phénomène  de  la  fétondation  était  constitué  par 
la  fusion  du  pronucleus  ni5\le  (extrémité  céphalique  du  sperma- 
tozoïde) avec  le  pronucleus  femelle.  Aussitôt  la  pathogénie  des 
monstres  doubles  a  été  élucidée.  Normalement  un  seul  sperma- 
tozoïde entre  dans  chaqtie  vilellus  (II.  Fol):  de  suite  après  sa 
pénétration  se  forme,  à  la  surface  du  vitellus,  une  membrane- 
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'Vuitc  qui  empêche  l'arrivée  de  tout  nouveau  spermatozoïde. 
;'ije  I  œuf  soit  malade  ou  provienne  d'animaux  malades,  qu'il 
«oit  fécondé  trop  t6t  ou  trop  tard,  la  membrane  ne  se  forme 
;  is  cl  plusieurs  spermatozoïdes  entrent  successivement  dans  le 
«itellus.  Le  premier  pronucleus  mâle  se  fusionne  avec  le  pronu- 

if>)is  femelle,  puis  le  nojau  ainsi  combiné  se  fusionne  avec  un 
i-jire  pronucleus  mâle  et  parfois  avec  un  troisième.  Un  monstre 
1  uble  ou  triple  en  est  la  conséquence.  H.  Fol  a  démontré  cela 
Mf-ériraentalement  avec  des  œufs  d'Echinodermes.  Ces  phéno- 
•^^es  ont  reçu  le  nom  de  Poîyspermie  ou  de  sur  fécondation .  Le 
tt  mbre  des  invaginations  de  la  gastrula  correspond  au  nombre 
:e^  monstres  futurs  et  à  celui  des  spermotozoïdes  utilisée.  Nous 
liions  revenir  sur  ces  faits. 

L'ovule  peut-il  se  développer  sans  fécondation  ?  Cela  est 
n^ttntesUible  pour  certains  animaux.  Chez  les  vertébrés,  lovule 
.  "D  fécondé  peut  donner  naissance  À  certains  organes  emhryon- 
1  lires,  comme  les  kystes  de  l'ovaire  (voir  plus  loin). 

ARTICLE    ni 
FTIOLOGIE  TÉRATOGÉNIQUE  CHRONOLOGIQUE 

Il  est  indispensable,  pour  se  faire  une  idée  saine  de  la  Téra- 
''S»^ûie,  de  passer  en  revue  les  causes  tératologiques  suivant 
'  pire  chronologique  où  elles  peuvent  agir  sur  l'embrjon.  Ce 
.1-1  pitre  a  été  magistralement  traité  par  M.  Duval  ù,  Tarticle 
i.*\ue\  nous  emprunterons  beaucoup.  Suivons  Tordre  de  Tcm- 
rt.ilopie  normale  et  énumérons  les  accidents  qui  peuvent 
iHm^nccr  le  développement  du  nouvel  être  depuis  l'élat  dd'uf 

•n  fét-ondé  jusqu'à  la  formation  de  l'embi-jon  et  de  s^es 
..  a»'xes. 

5j  1.  —  Causes  tératogéniquks  agissant 

AVANT    LA    Fh^CONDATION 

'.»•  sont  les  causes  qui  agissent  sur  Vovulc  ou  le  spcnnalozuidc 
^■int  Iffur  conjugaison. 

rai  to  ùM  PATN.  t.inihku  5 
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1^  Atavisme.  —  Pour  expliquer  l'influence  de  l'atavisme 
on  a  invoqué  l'hypothèse  transformiste  (Darwin).  Les  espères. 
ont  progressivement  apparu  sur  la  surface  du  globe  par  trans- 
formations successives  des  espèces  antérieures;  les  êtres  se 
seraient  ainsi  successivement  transformés  et  perfectionnés.  Nou^ 
serions  les  fils  de  toutes  les  espèces  animales  situées  plus  bas 
que  nous  dans  l'échelle  des  élres  vivants. 

1/embrjon  humain  passe,  pendant  son  développement  (ont<>- 
génie],  par  toutes  les  phases  qui  représentent  le  développement 
des  espèces  animales  antérieures  (phylogénie).  L'ontogéaie  est 
une  récapitulation  abrégée  de  la  phylogénie.  Aux  premiers  stade> 
de  sa  vie  lembryon  d'un  homme  ne  se  distingue  pas  de  celui 
d  un  poisson.  Il  y  a  parallélisme  entre  Téludc  du  développement 
d'un  embryon  humain  et  l'étude  ascendante  de  la  zoolo^e  ou 
de  la  géologie.  Le  point  de  départ  est  identique,  qu'on  consi- 
dère les  êtres  les  plus  anciens,  ou  les  plus  inférieui*s  actuels,  on 
les  premiers  stades  embryonnaires  de  l'homme.  Le  point  d'ar- 
rivée est  identique,  c'est  l'homme  adulte.  Entre  ces  extréme.>i 
pas  do  saut  brus(|nc,  des  anneaux  d'une  chaîne  qu'on  retrouve 
aussi  bien  dans  rèlucie  des  couches  successives  de  l'écorce  ter- 
re.stre,  que  dans  celle  des  espèces  vivantes  ou  mortes,  ou  dans 
celle  du  (lévelo|i[)eincnt  de  l'embryon  humain. 

Tel  e^t  le  r(''siimé  de  la  doctrine  transformiste. 

l.'n  organe  quelconque  réaliserait  donc,  pendant  sa  formation. 
toute  la  série  de  s«vs  formes  ataviques.  Deux  causes  peuvent 
inlluencer  son  développement  II  peut  se  produire  un  arrêt  qui  h» 
tixo  dans  une  forme  <jue  nous  ne  sommes  pas  habitués  à  obser- 
ver: il  y  a  alors  persistance  d'un  organe  embryonnaire  qui 
aurait  dû  s'atrophier,  disjiarailre.  il  peut  au  contraire  se  dé\  e 
lopper  des  organes  ou  parties  d'organes  dont  le  germe  existait, 
organes  qu'on  retrouve  chez  d'autres  animaux,  mais  qui  depuis 
longtemps  ne  se  développent  pas,  luême  chez  l'embryon,  ém\^ 
Tespece  considérée.  T.e  sont  en  somme  des  arrêts  ou  dos  excès  île 
développement. 

(liuniue  exemple  des  arrêts  de  dêvelo|)j)einent  d'un  organe  on 
doit  citer  la  persistance  des  fentes  branihiales  t kystes  bran- 
chiaux de  l'homme)  qu'on  ne  retrouve  normalement  pas  dan>. 
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>>  série  des  animaux  adultes  au-dessus  des  poissons.  Goranie 
«i'.mple  d'excès  de  développement  citons  la  polydactylie  du 
'  ti»»vaJ.  Le  pied  du  cheval  est  l'homologue  du  doigt  médius  ; 
i''s  autres  doigts  sont  atrophiés;  ils  existent  seulement  àTétat 
.(f  iermeohez  l'embryon.  La  polydactylie  serait  une  réapparition 
i  ine  forme  anceslrale  (fig.  15)  par  excès  de  développement  du 
^  rme  d'un  ou  de  plusieurs  des  autres  doigts. 

2"  Hérédité.  —  L'hérédité  de  monstruosités  graves  est  très 
rir<»,  celle  des  anomalies  est  fréquente.  On  a  signalé  d'assez 
nombreux  cas  de  familles  polvdactyles  où  la  malformation  sob- 
^rtait  pendant  plusieurs  générations.  La  famille  des  Foldi,  en 
Vnliie,  était  toute  entière  composée  de  sujets  à  six  doigts;  les 
nfaots  naissant  normaux  étaient  sacrifiés  comme  adultérins. 
I.  bvpospadias,  le  bec-de-lièvre  peuvent  se  propager  dans  la 
ij-me  famille  pendant   plus  d'un  siècle.   Il  existe  parfois  une 

•  îtainea  Iternance  entre  les  malformations»  par  exemple  entre 
1.1  pi»l/dactylie  et  l'ectrodactylie.  Féhê  a  remarqué  que  dans  les 

■milles  de  phtisiques  les  malformations  alternent  fréquem- 
i-'-ul  arec  les  troubles  mentaux. 

Jamais  les  monstres  doubles  ne  se  sont  reproduits  par  héré- 
wt»^.  Cela  est  facile  à  comprendre  puisque  leur  origine  est  due 

•m  accident  de  la  fécondation  (polysperniie)  qui  n'a  pas  de 
'-i^m  de  se  reproduire. 

3'  Influence  de  l'état  des  générateurs.  —  L'état  de  santé 
' -^  ?ênératciirs  influe  beaucoup  sur  les  produits.  L'alcoolisme 
ironique  ou  simplement  Tétai  d'ivresse  momentané  au  nio- 
l'oldt»  la  conception  doitétre  cité  en  premier  lieu.  On  oonsul- 
'f  I  d  ce  sujet  les  travaux  de  Mairet  et  Combe.male.  Les  intoxi- 
•'i<»ns  microbiennes  ou  autres  ont  une  influence  imontcslahlo 
•n  mise  en  lumière  par  Char«in  et  (îlky.  L'action  de  la 
;'Wli»  rentre  dans  ce  cadre.  Il  faut  également  incriminer  IViiii* 

•  '  procréateurs  :  (extrême  jeunesse  ou  extrême  vieillesse),  lis 

•»<*riipalions  du  moment  (enfants  conçus  aux  cihhjuos  trou- 
»•— .  |N*ndanl  le  siège  de  Paris).  Knlin,  certains  parents,  sans 
'  inconnue,  sont  tuoiistri pares  (Chaurvj,  la  prci5([ne  tolaiîLo  de 

irs  produits  ont  des  monstruosités. 
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4''  Anomalies  des  cellules  ^énératiices.  —  Oiiams  wn^ 
ont  deux    vesîi  uïes  î^enuiïiitlhes»  rrHnîûs  spernintozoïdc^;  nfl 
dfïïK  Tiisssea  chtYuniî tiques  tépbaJïques  (Salisrirv  cl  CrrrEfl 
Pi>ur  ces  deux  ens^  1  élenienl  nucicaîre  est  dauble. 

§   2,    —    DfcvKI.OPPKMENT    SANH    FKC  U  N  |>ATIOPÎ 
(PARTHÉNOGE^Î^St;) 


Le 


dévek 


|>peinerit  de    Tovule  sans  interventîc 
l*éïêméiit  m  l'île  (piirth<'^nogetit*se)  est  inconteslable  cheï  les 
maux  întY- rieurs,  Sosnët  a  démon  l ré  qu'on  peut  observer  dS 
gmérniiom  de  puceruns  aans  le  concours  du  m  A  le.  Progressî* 
vemtml.  Loulcfois  les  êtres  ^ont  de  pïus  en  plus  mal  canforiné* 
et  ïiuissenl  par  cesser  de  se  reproduire.  Pareil  lait  est- il  possible 
cdiez  les  vertébi*i/s f 

Dêjii  WALPEviiH  (1870)  vùymi  dans  une  activité  anormale  ei^ 
éld'Uients  du  Tollicule  de  tiraff  le  point  de  départ  des  kvsles  i 
l'oviiire    C'est  en  iH12,  que  DELi.iCKRn  voit  la  segnientalion  i 
Fœur  d'oiseau  non  l'écondé.  En  1884.  M,  Duval  rt^vienl  sur  retfl 
question  et  découvre  un   cas   datatit  de  1864,  dû  h  Mohkl^  < 
Strasbourg  et  relntil'a  Tespéce  boiîuiine    IIkmin  publie,  en  (S 
sa  remarquabb?  monographie  sur   T origine  partbcnogénétîqii 
des  kvstes  d»i  1  ovaire.   On  sait  anjourdliuî  que  des  kj^'stes 
lotaire  survenus  eliesîdes  vierges  peuvent  contenir  descbauch^ 
derubrvrin  presque  entiers,  iiiéuie  avec  du  squelette,  1]i^:^nec;g 
a  vu  t^ue  les  ovulet^  dos  nmmmiréres  se  segutenlenl  presque  eon 
liimnicnt  sans  l'intervention  de  rélément  mâle:  ce  qui  e&l  ra 
e*est  que  rcltc  segmentai  ion  aboutisse  û  la  formation  d'un  bla 
toderme- 

liRins  a  remarqué  que  ce  qui  earartiTise  ces  eail*rvt>iis  d^ 
kjrsl^^s  deruioïdes.  c'est  Tabsence  ou  l'arrêt  de  développerncB 
d'un  des  deux  feuille Ls  du  bla&todermo,  IVest  pres^que  toujoud 
le  leuillct  eelodennique  I  ex  terne)  qui  est  le  plus  représenté»  pr 
Imblenient  parce  tpill  se  développe  le  preiuier. 

Eli  résume,  dans  re»peee  humaine,  ces  moiistx'uoàilés  pa 
pnrtbé  no  genèse  se  réduisent  presquee\clusivenjcnl  aux  enibrvoo 
plus  ou  moins  rudinientaîreâ  des  k^i-stea  dêFiiioides* 


f 
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Vn  fait  remarquable  est  la  pnVspnre  assez  rnMjnonto  dans  ers 
!..'n-tr''S  par  [larUn'no^^oneso  cl\)rj:anos  spéciaux  à  lA^c  adiillc. 
:  «r  '.A-'inifle  dos  dents  de  ser.ondo  dentition. 

L'.-s  kv^les  tiei'inuides  n'ont  pas  tous  la  inêmo  orijzine.  Les 
k\>ié-s  dt.'  l'ovaire  sont  dus  au  drveloppeuienl  de  l'ovule  par  par- 
th.'nM^fiiese:  les  autres  sont  dus  a  VencUfrcmciU  d'une  petite 
Tt  liion  do  peau. 

jS  3.  —  Accidents  de  la  fécondation 
(diplogenèse) 

Nous  ne  parlerons  pas  de  Vhjbridilc  ou  du  produit  de  la  lÏMon- 
•Uti.»n  due  ù  un  spermatozoïde  d'une  esiiere  animale  différente. 
I.'lnbriditê  est  un  accident  fréquent  chez  les  animaux  à  féoon- 

O  O  G 
QQQ 


Fin.  2. 

5- '..'ma  des  diverses  positions  qu<'  prmvnl  omipt-r  dniv  liijnos  pri- 

riiitiv^'S  sur  un  seul  disijuj'  hlasIodcrinHiu».'  («]'a|»n'S  M.  ))«  vvi/. 

drttion  <>xlerne.  Il  y  n  dans  ces  cas  incoordinatinn  du  d.'-vflopptî- 
Trit»nl  de  TiPîif  et  arrcl  de  ce  dernier. 

La  diplnffcnèse  est  le  résultat  de  rentrée  «le  deux  ou  plusieurs 
5T»-nnal"Z<^«ides  dans  l'jivule  > pnh/$]tcnni''  La  diMiiiivcrl.'  cl 
ûhul^  du  fait  sont  dues  à  H.  Fol  (18TU-ISs:{  .  Lu  ii;iiv,iiisînu 
•Ir-i  ipufs  d'oursins  par  immersion  dans  dt^  renu  -^.ihii-..'  darid<' 
'1r^>onique.  un  peu  avant  la  féc^mdalion  artifi-icllc,  <»n  favorise 
r-ntn-e  de  trois  h  dix  zoospermes  ou  nirme  dMvaiil:i|:c.  S  il  en 
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1  pénètre  trop  l'œuf  succombe,  sinon  il  se  forme  plusieurs  em- 

î  hryons.  La  diplogenêse  n'est  donc  autre  chose  que  l'étude  dos 

I  monstres  doubles. 

I  Dès  que  deux  spermatozoïdes  ont  pénétré  dans  l'ovule,  tous 

les  processus  embryogéniques  se  produisent  aussitôt  à  l'état 

AAXXYV 

A  C6  B  B'  ^'î  r 

Fig.  3. 
Schéma  de  la  sôriaUon  diplogénélique  (d'apivs  M.  Dcval). 

double  :  gaslrulalion  double,  etc.  La  gastrula  se  manifesle  à  lu 
surface  de  l'œuf  des  vertébrés  par  l'apparition  de  la  ligne  primi- 
tive,  qui  représente  l'orifice  de  l'invagination  ;  en  cas  de  poly- 
spermie,  la  diplogenêse  se  manifeste  par  une  double  gastrulation 
et  par  conséquent  par  deux  lignes  primitives.  Ces  deux  lignes 
primitives,  comme  la  ligne  primitive  unique,  apparaissent  tou- 
jours comme  une  eucorbe  sur  les  bords  du  disque  blastoder- 
mique.  KlU's  allVclont  lune  par  rapporta  l'autre,  toutes  les  dis- 
po.silionh  possibles,  ainsi  que  l'indique  la  figure  2.  De  là  différents 
types  de  monstres  doubles.  11  faut  se  rappeler  pour  la  compréhen- 
sion de  ce  qui  va  suivre  que  la  ligne  primitive  gagne  petit  à 
petit  le  eenlre  du  di>que  et  que  Textrémité  périphérique  forme 
toujours  la  réirion  anale  tandis  que  l'extrémité  centrale  forme  la 
région  cépbalique. 

Si  les  lignes  primitives  sont  en  opposition  comme  dans  A  de 
la  figure  2,  on  a  la  disposition  en  /^,  c'est-à-dire  deux  corps 
distincts  soudés  par  le  verlex.  Si  les  lignes  primitives  sont  à 
angle  obtus  ou  à  antîle  droit,  la  soudure  sera  latérale  et  pourra 
s'étendre  jusqu'au  tiiornx.  comme  im  Y  renversé,  soit  X-  »^i 
les  lignes  primitives  sont  disposées  ù  angle  aigu  ou  sont 
parallèles,  les  deux  troncs,  les  deux  cous,  les  deux  parties  infé- 
rieures de  la  tête  seront  soudés,  les  deux  extrémités  frontales 
seront  libres,  on  aura  le  schéma  B  ou  H'. 
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Keste  le  cas  où  les  deux  lignes  primitives  sont  soudées  par 
l'tirs  exlrémités  périphériques,  seule  la  partie  postérieure  du 

•.7s  s<^ra  fusionnée  comme  un  Y  ou  même  simplement  comme 
m  Y  (  ûg-  3' . 

Nous  arrivons  en  somme  à  trois  grands  types  qui  corres- 
-•ndent  aux  trois  divisions  de  G.  I.  Saint-Hilaire. 

Les  iéraiodelphes  sont  représentés  par  ^  ;  la  plupart   des- 


Fig.  4. 
MmûiId»  donble  tératopa^e.  Ku- 
«oQipbalinn  pygopagt;.  Les  su- 
/•t?  ont  chacun  un  umhilic  et 
^)nl  soudés  par  la  partie  infé- 
nmnf  du  do*  :  type  en  X  (d'a- 
l'f»-»  A.  Pahk). 


Fig.  5. 
Squelette  de  monstre  doutjle.  Sv- 
soniion  xiplàodyme  (présence 
de  lieux  troncs  unis  parl«»  stir- 
num,  tèles  séparées  :  Itassin 
unii|ue    :    type   en  Y    (d'apns 

GviSAMi). 


'ralopages  sont  en  X  (fig.  4)  ;  les  lératodynes  sont  en  Y  (fijî.  a). 

l*irla  simpleanalyse  anatomique  des  monstres  doiihles.  1.  (i. 
"^'M  IfiLAiRE  avait  donc  créé  des  groupes  <{ni  se  sont  trouvés  à 
xu  près  entièrement  confirmés  par  Tcmbryologie. 

N>ufi  avons  supposé  que  chacun  des  deux  monstres  se  déve- 
^«^ppait  également  (monstres  aulositaires);  si  l'un  des  sujets  a  un 
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développement  moindre,  la  soudure  ne  se  fait  plus  par  les  parties 
homologues,  une  partie  du  plus  petit  peut  être  résorbée  :  on  a  les 
monstres  doubles  hétérotjpiens  ou  hétéraliens  (fig.  6). 

Tel  est  le  mécanisme  de  produc- 
tion des  monstres  doubles  par  pro- 
duction de  deux  lignes  primitives 
dans  le  même  blastoderme,  par  po- 
Ijspermie,  par  fécondation  double. 
11  peut  arriver  aussi,  mais  rarement, 
que  la  diplogenèse  soit  due  à  la  pré> 
sence  dans  l'œuf  de  deux  vésicules 
germinatives,  c'est-à-dire  de  deux 
no^raux  femelles  fécondés  par  un  seul 
spermatozoïde. 

Â  cette  question  de  la  diplogenèse 
se  rattache  celle  de  la  gémellité.  La 
gémellité  peut  avoir  deux  origines. 
Tantôt  chaque  jumeau  a  son  chorion, 
son  amnios,  son  placenta;  l'exis- 
tence de  deux  ueufs  est  alors  indé- 
niable. Tantôt  il  n'y  a  qu'un  chorion 
commun  et  un  placenta  commun  : 
dans  ce  dernier  cas,  les  deux  ju- 
meaux proviennent  d'un  seul  œuf;  il  j  a  diplogenèse  mais  les 
deux  lignes  primitives  étaient  suifisamment  éloignées  pour  que 
la  soudure  ne  se  soit  pas  produite  (gémellité  univitelline).  Les 
jumeaux  univitcllins  sont  toujours  uniscvués.  L'aptitude  de  pro- 
duire des  jumeaux  est  parfois  héréditaire  du  coté  des  hommes. 
Toutes  les  notions  précédentes  s'appliquent  aussi  aux  motistres 
triples. 


FiK.  6. 
Monstre  double  hétéroty- 
pien.    llétéropage    (d'a- 
près I. -G.  bAlNT-lIlLAIHK). 


§  4.  —  Modifications  tkhato<;knhjues 
de  la  segmentation 


L'œuf  se  segmente  après  la    fécondation.  Les  cellules  filles 
forment   les   feuillets   blastodermiciues.   Quelles  modifications 
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'.«^ratogéniques  peuvent  subir  ces  premiers  phénomènes  ?  On  a 
»  tn  obligé  d'expérimenler  sur  des  œufs  d'invertébrés  et  de  certains 
\'*rtébrês  inférieurs,  car  l'œuf  de  poule  a  déjà  son  blastoderme 
.lU  moment  de  la  ponte. 

HEKTvriti  (1891)  a  placé,  pendant  une  demi-lieure,  des  œufs 
•i  oursins  dans  une  solution  à  5  p.  10.000  de  sulfate  de  quinine. 
'1  dans  une  solution  de  chloral.  Il  a  vu,  dans  ces  conditions,  le 
ni>vau  se  partager  en  quatre  et  non  en  deux  comme  normalement. 
Ainsi  peut  s'expliquer  l'influence  des  intoxications,  ivresse  ou 
«'.Irc,  i>endant  les  premières  heures  de  la  grossesse. 

(^HAHRY  {1887)  a  tenté  un  autre  ordre  d'expériences.  Il  a  montré 
<1  i  on  peut  obtenir  des  fractions  d'individus  (demies  ou  trois 
-['iirts  en  allant  léser  avec  une  pointe  de  verre  très  effilée 
une  des  sphères  de  segmentation  des  embryons  d'ascidies. 
Kit-n  entendu  la  partie  qui  se  développe  glisse  et  se  déforme. 
H'HA  J};(»3-1894)  a  réussi  des  expériences  analogues  sur  les 
l'ilraciens. 


j!i  5.  —  Modifications  tkratogénkjues 

DU    BLASTODERME 

Toutes  les  expériences  ont  porté  sur  l'œuf  de  poule,  dans 
!•  quel  le  blastoderme  est  formé  au  moment  de  la  ponte. 

Si  on  laisse  s'écouler  un  temps  trop  considéral)le  (plus  d'un 
i.»<>i«;  entre  la  ponte  et  la  mise  en  incubation,  l'unif  périt.  Dans 
ir*  périodes  intermédiaires,  il  peut  arriver  que  toutes  les  cellules 
ur  s«»ient  pas  mortes  en  même  temps.  L'incubation  produira 

•  l'irs  un  monstre,  fraction  d'individu.  Le  blastoderme  i»eut 
»2alem»'nt  se  développer,  dans  ces  conditions,  sans  produire 
'1  embryon. 

A  côté  des  influences  du  temps  écoulé  entre  la  jumle  et 
i  UM'ubatiun,  il  faut  placer  celles  qui  dépendent  de  la  Icnipéra- 
'ure  ambiante,  pendant  l'incubation.  La  teni[)cralure  optiina 

•  •ide  :i»"  (Féré,  1894);  toute  autre  teni|Kratun*  peut  pro- 
•t'iirc  ou  permettre  la  production  de  monslruosilts.  [\i\  outre, 
l'iht^TK  a  vu  qu'on  peut  reproduire  à  cou{)  sûr  cerlains  monstres 

5. 
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en  faisant  porter  l'action  de  la  chaleur  sur  tel  ou  lel  point  de 
l'œuf. 

La  trépidation  a  aussi  son  influence  (Dareste).  Si  on  met  en 
incubation  des  œufs  de  suite  après  un  voyage  en  chemin  de  fer, 
on  obtient  des  produits  monstrueux.  Si  on  laisse  les  œufs  se 
reposer  une  huitaine  de  jours,  cette  influence  tératogénique  a 
disparu. 

GiAcoMiNi  (4894)  a  obtenu  des  monstres  en  faisant  incuber  des 
œufs  dans  l'air  raréflé. 


§  6.  —  Modifications  de  l'embryon  ou 
de  ses  annexes 


La  mort  totale  du  tout  jeune  embryon  est  habituellement 
suivie  de  la  résorption  de  celui-ci,  les  menbranes  pouvant  cepen- 
dant continuer  à  s'accroître  et  les  villosités 
placentaires    pouvant    former   des    mâles 
hydatiques.  La  mort  partielle  de  l'embryon 
peut  produire  toutes  les  déformations  pos- 
sibles (  monstres  acéphales,acardiaques,etc} . 
Les  membranes  sont  destinées  à  proté- 
ger l'embryon.  Elles  peuvent  devenir  une 
source  de  monstruosités.  L'amnios  se  déve- 
loppe d'une  façon  très  précoce  et  peut  donc 
>  yv\  ^  agir  de  ti'ès  bonne  heure  sur  l'embryon.  Si 

^^      ^-^  l'amnios    manque,    l'embryon    comprimé 

meurt  ou  est  atteint  de  grosses  monstruo- 
sités.   Si   l'amnios  se   développe   inégale- 
ment, les  brides  compriment  ou  amputent 
rer laines  parties  de  l'embryon  qui  s'atro- 
phient. L'amnios  peut  cesser  de  s'accroître 
et  s'appliquer  direelement  sur  l'embryon,  sans  interposition  de 
liquide  amniotique.  L'embryon  peut  au  contraire  être  comprimé 
par  excès  de  liquide  {hydramnios}. 

Les  arrêts  de  développement  de  lallantoïde  asphyxient  l'em- 
bryon. 


Fig.  7. 
Monstre  acéphalifri 
peracéphale  (d'a- 
près GULN.VHD). 
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Le  cordoD  ombilical  peut,  par  des  circulaires,  opérer  des  am- 
[utations. 

ARTICLE  IV 

PRINCIPAUX  PROCESSUS  TÉRATOGÉNIQUES 


CoQsidérons  maintenant  les  monstruosités  en  elles-mêmes, 
-^ns  nous  inquiéter  de  l'ordre  chronologique  de  leur  apparition 
oi  de  leur  êtiologie.  Etudions  les  principaux  processus  patholo- 
giques qui  dérivent  des  influences  tératogènes  enumérées  plus 
haot.  Une  classiGcation  rationnelle  est  impossible,  l'étiologie  de 
'-faaque  monstruosité,  son  déterminisme  n'étant  pas  toujours 
'-nnnu  et  pouvant  être  multiple.  11  faut  cependant  tenter  de 
mettre  de  Tordre  dans  le  chaos  apparent  des  monstruosités. 
«>'U  nous  obligera  à  quelques  répétitions. 

Voici  un  tableau  qui  servira  de  guide  au  lecteur  pour  la  des- 
cription sommaire  des  principales  monstruosités. 

.  Eclromélio. 
Phocom^^lie. 

I  Héroimélie. 

^Celosoinic. 

jSpina  bifida  (en  partie). 

/Aneucéphalie. 

'  Exeucéphalie. 

\  Froencéphalie.  olc. 
3*  peniitancc  de  parlies  Hlcrniaplirodisme  interne, 
qui  devraient  disparaître  '.Fentes  branchiales. 

''Spina  bifida  (en  partie). 

\  Hermaphrodisme  extenu*  en  partie). 

à  Cœurs  doubles. 

,  Bec  de-li^vrc. 

■  Hermaphrodisme  externe  len  partie)  > 

V Appendice  caudal. 

.  Vertèbres  surnum^-raircs. 

/  Polydaclylie. 

.Monstres  doubles. 

^     ..  .  .  »  Nanisme. 

!•  ArT«  •«  •««•^a  d  accroissement .    ...,,,. 

'  (jii;antisme. 

4»  ArrHs  oue»eè«  ded<^>cloppemontcom-  { lnver«!iorig  viscérale*.. 

bîi^.  HéléroUiie «Ëctopies. 

)•  M^twDOrpboMa. 


i  1*  proprement  dits. 


1*  Arrêts  de 

foraatioo 

et  de 

I  déretoppemeni 


3*  défaut  de  soudure. 


I  i*  Et eèa  de  développement . 
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-i 

fclô- 


Symèles. 


Soudures  anormales . 


^  \  7»  EnclavemeDl  , 


Syroélie.]  Uromèlcs. 
[  '  Sirénonièles. 

y  Cyclopie. 

Céboc^phalie. 
i  Ilhinocéphalie. 
I  Otocéphalie. 

Tricocéphalie. 

Cyclolie. 
i  Kystes  dcrmoTdes  (en  partie.. 


Donnons  aussi  brièvement  que  possible  les  explications  indis- 
pensables. 

On  distingue,  un  peu  artificiellement,  les  arn'ts  (h'  formation 
et  les  arrHs  de  développement.  Les  bourgeons  qui  forment  les 
organes  peuvent  ne  point  apparaître  (arrêt  de  formation)  ;  l'or- 
gane peut  au  contraire  n'être  qu'arrêté  dans 
son  développement  embrj-onnaire  (arrêt 
de  développement).  Mais  dans  ce  dernier 
cas  Torgane  peut  être  résorbé  et  ne  laisser 
aucune  trace  :  la  confusion  avec  un  arrêt 
de  formation  est  alors  fatale.  En  outre,  les 
or^zanes  embryonnaires  peuvent  se  régéné- 
rei\  par  exemple  après  des  mutilations 
accidentelles.  Cette  faculté  de  repousser, 
cette  régénération  des  membres  ou  des 
or^ranes  amputés  est  très  nette  chez  les 
animaux  placés  au  bas  de  l'échelle  des 
élrcs  ;  elle  se  montre  encore  chez  la  sala- 
iiiantire  adulte  (Si'ai.lanzani)  ;  elle  n'existe 
plus  que  dans  le  premier  état  des  batra- 
<iens  anoures  avant  leur  métamorphose  (la 
queue  du  têtard  repousse);  elle  ne  se  manifeste,  chez  les  ani- 
maux à  sang  fliaud  et  Ihoinme,  que  pendant  les  premières 
périodes  de  la  vie  embryonnaire.  Ainsi  se  vérifie  celte  loi  trans- 
formiste qu'on  retrouve  chez  l'cnibryon  <les  animaux  supérieurs 
les  propriétés,  les  phases  de  (iévelopp<'m<*nt  des  animaux  infé- 
rieurs. L'embryon  d'un  animal  à  sang  chaud  est,  i\  un  mo- 
ment donné,  assimilable  à  un  animal  à  sang  froid.  .Vinsi  s'ex- 
pliquerait r/iemt;/u7ù\  c'est-à-dire  la  présence  de  doigts  impar- 


Fi«.  8. 
Monstre     ecLronirlo 
(iiieinbn'scomple- 
lenicnt  abAcnt»). 
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li'^  et  rudimentaires  appendus  à  des  bras  ou  des  cuisses  bien 
«M^'loppi's.  11  s'agirait  d'amputations  congénitales  à  la  suite 
1  -jjielles  s'est  produite  une  tentative  de  régénération. 

Par  arrêt  de  développement,  il  faut  entendre  toute  persistance 
1  û  elal  embryonnaire  qui  ne  devrait  être  que  transitoire,  que 
.  r.'.ine  reste  à  l'état  rudimentaire  au  lieu  de  grandir,  ou  qu'il 


Fig.  9. 
^  •*'!>*  phocornèle  (absence 
ia  pdriie  bdsalo  des  mem- 
'.'  '   («iapn-s  GtiNARD). 


Fig    10. 
Monslre  celosoinion  (hernie  des  vis- 
cères par  anèl  dr   formation  dfs 
parois  ant«''rieiires  du  trnne)  id'a- 

prèS    l.-G.    Svl.NT-lIlLAlKK). 


r>isie  alors  qu'il  devrait  disparaître,  ou  que   deux  orizanes 

••ni  séparés  alors  qu'ils  devraient  se  souder. 

^ertrumélie  (fig.  8)  est  l'absence  complote  d'un  membre:  dnns 
i*  l'^'ocomclie  [i\g.  9),  la  main  ou  le  pied  sont  nonnaux  mais 
'•"Memenl  attachés  au  tronc  ou  tout  au  moins  [larun  membre 
'  ' ii (Dentaire.  Nous  avons  vu  ce  qui  coiislituait  Ifuiftinwlic.  Le 
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terme  de  cclosomie  (fig.  10)  équivaut  à  évcntration  (célosomes, 
pleurosomes,  schistosomes,  agénosomes,aspalosomes).  Le  spinu- 
bifida  est  un  arrêt  de  développement  des  arcs  vertébraux  posté- 
rieurs ou  un  défaut  de  soudure  des  lames  médullaires  (fig.  il). 


Fig.  il. 

Spina  biiida 
(d'après  Charpentieui, 


Fig.  12. 

Monstre  excncéphale 

(d'après  l.-G.  Saint-Hilaire). 


Nombreux  sont  les  exemples  de  persistance  d'organes  qui 
devraient  normalement  disparaître. 

Nous  dirons  un  mot  sur  Vhermaplirodiiime.  il  faut  distinguer 
avec  soin  Tbermaphrodisme  vrai,  interne,  du  faux  hermaphro- 
disme, externe.  L'hermaphrodisme  interne  est  dii  à  la  persis- 
tance simulUinée  des  organes  internes  niAles  et  femelles.  Tout 
embryon  possède  à  la  fois  des  glandes  auVles  et  femelles,  dotées 
d'un  double  appareil  excréteur,  canal  de  Wolff  (mâle)  et  canal 
de  Mûller  (femelle).  Normalement  un  de  ces  organes  s'atrophie. 
Si  tous  deux  persistent,  il  y  a  hermaphrodisme  interne.  L'her- 
maphrodisme peut  être  bilatéral  (les  deux  appareils  complets), 
ou  unilatéral  (les  deux  glandes  d'un  côté,  une  seule  de  l'autre). 
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"i  latéral  [\m  c6tée8l  mâle,  un  côté  femelle).  L'hermaphrodisme 
,<  iil  n'eiister  que  potir  les  voies  d'excrétion,  les  glandes  ayant 
o-rmalement  évolué.  Presque  toujours  les  hermaphrodites  sont 
•ifs  impuissants,  ni  m&les  ni  femelles,  les  deux  appareils  étant 
uh'ompléiement  développés  ;  ce  sont  plutôt  des  asexués  que  des 
lii^fiués. 

I!  n'existe  pas  de  véritable  hermaphrodisme  externe  y  c'est-à- 
lire  qu'il  n'existe  pas  d'individus  possédant  à  la  fois  les  organes 
.^attaux  externes  mâles  et  femelles.  L'appareil  génital  externe 
I-  possède  pas  primitivement  un  double  rudiment  des  organes 
Tilles  et  femelles.  L'évolution  graduelle  du  tubercule  génital 
1 -nne  suivant  le  point  où  s'arrête  son  développement  le  type 
.••nielle  ou  le  type  mâle  (la 
•»vjilure  des  replis  génitaux  se 

o.trsuivant  jusqu'au  bout  du 
ihnd  .  Le  cas  le  plus  fréquent 
i  hermaphrodisme  externe  est 
•■  nHitué  par  un  arrêt  de  déve- 
loppement de  l'appareil  géni- 
Ul  mâle  qui  laisse  subsister 
<iQ<*  plus  ou  moins  grande 
►('•ndue  de  la  gouttière  uré- 
•lirale  primitive  (bypospadias). 
' >D a  ainsi  des  mâles  qui,  parfai- 
t*'meot  constitués  au  point  de  vue  des  organes  internes,  ont  pu 

îolf  un  état  civil  féminin  ou  tout  au  moins  être  considérés 
'>>fflmedes  hermaphrodites  véritables.  D'autres  fois  c'est  le  clito- 
n»  ,' pénis  rudimentaire)  de  la  femme  qui  prend  un  développe- 
Jîient  excessif  et  simule  le  sexe  masculin.  On  voit  que  les  her- 
rxitphrodiles  externes  ne  méritent  pas  l'appellation  d'herma- 
i'iirodites. 

Le  cœur  est  formé  de  deux  moitiés  qui  se  fusionnent  rapi- 
•lement.  L'absence  de  cette  fusion  peut  donner  des  monstres  a 

îfux  cirurs,  qu'on  a  observés  chez  les  oiseaux  [Dakestk). 
'»n  peut,  &  la  rigueur,  placer  ici  la  déformation  appelée  bcc- 

'••/iKirr  (tig.  13)  bien  que  le  défaut  de  soudure  qui  en  est  Tori- 

ginetoit  assez  tardif.  C'est  vers  la  fin  de  la  truisièinc  semaine 


Fig.  13. 
Bec-de-lièvre  double. 
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que  le  bourgeon  médian  du  capuchon  céphalique  destiné  à  for- 
mel' le  front,  le  nez  et  la  lèvre  supérieure  se  dirige  vers  les  deux 
bourgeons  latéraux  rudiments  des  deux  maxillaires.  C'est  vers 
le  quarantième  jour  seulement  que  la  soudure  s'opère  entre  les 
diiïèrents  bourgeons  secondaires  pour  former  les  lèvres.  H  existe 
pour  la  lèvre  supérieure  trois  lignes  de  soudure,  une  médiane 


Fig.  14. 
Anoiiiulles  de  la  main  vi  du  pitMi. 

1.  mono(lact\lie.  —  2,  didaclylie.  —  3,  tolradacl^lip.  —  4  cl  5,  main  poIydacUle. 
6,  poucf  «.uriuimcraire.  —  7,  pinr»*  d'écre\  isse.  —  «h,  pied  à  liuit  orteils. 


et  deux  lalôrales;  laU'ralemenl,  à  la  commissure  des  lèvres  est 
une  autre  ligne  do  soudure;  il  en  est  une  enfin  médiane  pour 
la  ievre  inférieure.  Kn  combinant  le  d^d'aut  de  soudure  de  ces 
différentes  lignes  on  conipo^e  toules  les  formes  du  bec  de-lièvre. 
Le  bec-de-lièvre  s«»rait  liéréditaire  dans  un  quart  des  cas  envi- 
ron. 

La  production  d'un  appendice  caudal  et  de  vertèbres  surnu- 
méraires est  facile  ii  comprendre  piiistiup  la  sédimentation  de 
la  partie  axiale  du  mésoderme  ne  se  fail  pas  simultanément 
mais  se  propage  d'avant  en  arrière. 

La  figure  14  représente  des  cas  d'ectrodactvlie,  c'est-à-dire  de 


TERATOLOGIE,    PATHOLOGIE   DE   L  EMBRYON 


89 


.luinution  dans  le  nombre  de  doigts  et  des  cas  de  polvdactylie. 
l  ••^premiers  sont  dus  à  un  arrêt  de  développement,  les  seconds 
j  iD  excès  de  développement. 

U<  moruitres  doubles  sont  dus  à  une  hyperfécondation  de 
i  vriJe  par  deux  spermatozofdes  ainsi  que  nous  Ta  vous  longue- 
.tfnt  expliqué. 

U  raison  d'être  du  nanisme  et  du  gigantisme  nous  échappe. 
I  .  plupart  des  nains  et  des  géants  étaient 
r  taille  et  de  volume  normaux  à  leur 
ruis<4nce.  D  a  reste  a  pu  produire  des  pou- 
'  \>  nains  en  activant  l'incubation  des 
'*;!>  par  une  température  trop  élevée. 
(•K'.LACB  et  KocH  (1884)  ont  également 
irdijit  des  poulets  nains  en  vernissant  la 

îuille  de  l'œuf;  mais  avec  un  retard  de 
•l'Vfloppement  au  lieu  de  l'accélération 
t^^rvée  par  Dareste.  Nous  supposerons 
t  ne  que  le  nanisme  et  le  gigantisme  sont 
^'i>  a  des  causes  ayant  agi  sur  l'embryon. 

l'kèléroiaxie  est  le  développement  des 
<  r^anes  en  sens  inverse  du  sens  normal. 
i''Ds  Vinversion  des  viscères;  le  cœur  est 
:'  «Irrite»  le  foie  à  gauche,  etc.  Tous  les 
'  \*ines  sont  primitivement  formés  de  deux 

"•iliés  symétriques  ou  disposées  en  double 

•Tii'lriquement  de  chaque  côté  du  plan  médian.  Cette  symé- 
•'''  disparaît  rapidement  pour  certains  organes  par  atrophie 
'  n  «les  organes  ou  par  accroissement  inégal  et  torsion.  C'est 
.if.^i  que  la  crosse  aortique  droite  s'atrophie,  ne  laissant  que 
'  '  rie  gauche  ;  le  tube  digestif  devient  unique  par  le  second 
'«'  anisme.  Dans  l'hétérotaxie  c'est  l'inverse  de  la  normale  qui 
*  traduit,  la  moitié  qui  devait  s'atrophier  se  développe  et  relie 
i»  devait  se  développer  s'atrophie,  il  y  a  inverv>ioii.  Ce  n'esl 
>  •*  une  transposition.  A  côté  de  l'inversion  totale  des  viscères. 
'I  »  a  les  eclopiea  partielles. 

Outille  est  la  cause  de  l'hétérotaxie  ?  Tous  les  embryons  de 
'nuhh'»   allantoïdiens  se  couchent  rapidement   sur  le  cùlê 


Fig.  15. 
Polydactylie  du  che- 
val (Chaiveau  et 
AKLoiNG).M»';tacar- 
pini  ru  di  m  en  taire 
interne  suivi  de 
3  phalanges. 
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gauche,  par  rotation.  S'ils  se  couchent  sur  le  côté  di'oit,  il  en 
résulte  une  inversion  des  viscères.  Dareste  estime  que  l'em- 
bryon se  couclie  sur  le  côté  gauche,  en  raison  de  la  saillie  d<> 
Tanse  cardiaque  à  droite  ;  cela  ne  nous  explique  pas  pour- 
quoi, dans  certains  cas,  l'anse  cardiaque  fait  saillie  à  gauche. 
II.  Fol  et  Warynski  (1884)  attribuent  cette  rotation  à  la 
croissance  plus  rapide  des  tissus  à  gauche  ;  en  ralentissant 
l'activité  formatrice  des  tissus  gauches  par  le  chaulTage  (ther- 
mocautère), chez  l'embryon  de  poulet  de  moins  de  36  heuros. 
ils  ont  obtenu  l'inversion  des  viscères.  L'explication  n'est  que 
reculée. 

Dans  les  monstres  doubles,  l'individu  de  droite  présente  en 
général  une  inversion  des  organes  et  celui  de  gauche  est  nor- 
mal {Loi  de  Serres,  1832).  Cela  tient  à  ce  qu'ils  sont  obligés  de 
se  coucher  en  sons  inverse  l'un  de  l'autre. 

Le  déplacement  de  l'un  des  yeux  chez  les  poissons  pleuro- 
necles  (Van  Henhdkx,  Stkknsthup) ,  l'asymétrie  des  mollusques 
uni  valves  (Fischer  et  Bol'vier,  Pelskneer)  s'expliquent  de 
même. 

Les  iitétainorphoses,  si  fréquentes  chez  les  végétaux,  sont  très 
rares  chez  les  animaux.  On  observe  quelquefois  dans  un  membre 
de  vertébré  des  anomalies  rappelant  les  dispositions  de  l'autre 
membre.  Exemple  :  musrle  surnuméraire  de  la  main  reprodui- 
sant le  muscle  pêdieux. 

Les  soudures  anormales  sont  aisées  en  raison  de  la  grande 
puissance  proliférante  des  tissus  embryonnaires.  11  suffît  pour 
cela  d'une  pression  anormale,  par  exemple  par  une  bride  amnio- 
tique. BoHN  (189*)  a  montré  avec  quelle  facilité  on  peut  obtenir 
des  soudures  anormales  chez  les  larves  des  batraciens.  Les  Syinè- 
iie/w  sont  des  monstres  don!  les  deux  membres  postérieurs  sont 
soudés.  Chose  bizarre  :  les  (biux  membres  ne  sont  pas  soudés  par 
leur  bord  interne,  mais  bien  par  leur  bord  externe,  de  telle 
façon  que  les  talons  sont  en  avant,  le  trros  orteil  en  arrière  et 
en  dehors  (fig.  10,  Dareste  a  donné  l'cxpliralion  de  cette  sin- 
jrularité;  elle  est  produite  par  un  arrêt  de  développement  de 
la  partie  supérieure  «le  l'ainnios,  c'esl-à-dire  du  capuchon  caudal. 
Les  deux  bourgeons  qui  doivent  former  les  membres  postérieurs 
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•:  m  prirnîtivement  sont  Orientés  comme  l'anomalie  susdite, 
^■•ai  eompriinés,  se  soudent,  et  n'opèrent  pas  leur  rotation. 
I  .i  monstruosité  ne  pouvait  donc  pas,  de  par  l'embryologie, 
-*  présenter  autrement;  rien  n'est  anormal  et  inexplicable  en 
ir-oologie.  Des  amputations  congénitales  accompagnent  le  plus 
*'  Il  vent  la  symélie.  On  a  alors  les  uromêles  dont  le  pied  est  impar- 
t  avec  cinq  orteils  au  maximum,  les  sirénomèles  (fig.  16)  qui 
0-  firéscntenl  que  deux  cuisses  soudées  et  un  moignon  terminal 


pcUp  sup. 
palp.  ùyi 


Fig.  16. 
M  fi-tres  symi}lîens   (membres  sou- 
!•>  sym»'li*  (à  gauche) ^Bîrénomùln 
i  'Iroitc)  (H/ftpri'S  M.  Du  val). 


Fig.  17. 

Monstre  otocéphalien 

(d'après  Guixard). 


ur^  rudiments  d'orteils.  Ce  sont  des  exemples  d'héniimélie 
'•-vnération  incomplète).  Cbez  les  sy mêles  les  deux  membres 
'  :  \**s  sont  à  peu  près  complets. 

Or*.s  parties  absolument  hétérologuos  peuvent  se  souder  cn- 
•"tiil^e  sans  aucune  loi,  au  basard  de  la  compression.  La  loi 
♦  \nflinité  du  noi  pour  aoi  ou  de  Vunion  dea  parties  siniihiireii 
•'  N^tNT-lliLAinK)  est  fausse. 

!.•*>»  soudure.s  tératologiques  peuvent  empêiiuM*  le  dévelop- 
•-m»»nl  d'un  organe  plaré  normalement  entre  les  deux  parties 
•■'•jiW*  ou  <Hre  causées  par  l'atropbie  d'un  hourtreon  (i<»vanl  en 
'i'irerdeux  autres.  C'est  ainsi  que  Daukstk  a  ex|>li<]ué  la  c//c/f)- 
/'  '    U  bourgeon  médian  des  hémispberos  ne  se  développe  pas 
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et  les  deux  bourgeons  rétiniens  se  fondent  sur  la  ligne  médiane 
en  un  seul  œil.  La  cyclopie  est  le  plus  souvent  compliquée  de 
cébocéphalie  (atrophie  de  l'appareil  nasal)  parce  que  l'appareil 
olfactif  qui  se  développe  de  haut  en  bas  ne  peut  plus  passer  et 
s'atrophie.  Si  l'appareil  nasal,  au  lieu  de  s'atrophier,  forme  une 
espèce  de  trompe,  au-dessus  de  l'œil  unique,  il  y  a  rhinocé- 
phalie, 

Votocéphalie  (fig.  \1)  est  la  soudure  anormale  des  deux  vési- 
cules auditives  primitives  par  suite  de  l'atrophie  de  la  3^  vési- 
cule cérébrale  (4®  ventricule)  qui  normalement  devait  les 
séparer.  Les  deux  oreilles  sont  aussi  soudées.  Le  plus  sou- 
vent alors,  le  premier  arc  branchial  (maxillaire  inférieur) 
s'atrophie (L. Blanc). L'otocéphalie s'accompagne  aussi  fréquem- 
ment d'un  développement  incomplet  de  la  première  vésicule 
cérébrale,  d'où  un  monstre  otocéphale  cyclope  ;  ou  de  son 
atrophie,  d'où  la  tricocéphalie  (ni  yeux  ni  appareil  olfactif).  La 
cyclotic  (L.  Blanc)  est  intermédiaire  entre  le  cyclocéphalie  et 
l'otocéphalie. 

L'enclavement  a  été  décrit  pour  la  première  fois  par  Yerneuil 
(18*j2).  Il  consiste  en  un  plissement  d«  l'ectoderme  qui  enfonce 
une  partie  de  ces  éléments  dans  la  profondeur  des  tissus.  La 
partie  pincée  de  l'ectoderme  arrive  à  en  être  complètement  sépa- 
rée par  rupture  du  pédicule.  Cette  colonie  profonde  donne  nais- 
sance ti  des  productions  ertoderniiques  qui  ont  reçu  le  nom  de 
kystes  dennoides  et  ont  été  spécialement  bien  étudiées  par  Laxxe- 
LoxiiUE.  Chez  l'adulte  de  pareilles  inclusions  peuvent  également 
Svi  produire  accidentellement  ou  expérimentalement  (Jonnbsco 
Masse). 

Les  kystes  dermoïdes  ne  dérivent  pas  tous  de  ce  méca- 
nisme. Les  kystes  dermoïdes  de  l'ovaire  ont  une  autre  ori- 
gine, ils  sont  le  U\\i  de  la  parthénogenèse.  Les  autres  kystes 
se  divisent  encore  en  ky.stes  par  inclusion  fatale  et  par  eticla- 
lement.  Les  premiers  contiennent  dos  rudiments  fœtaux  (k^'stes 
abdominaux  et  scrolaux),  les  seconds  ne  renferment  jamais 
que  des  productions  semblables  A  celles  de  la  peau  dont  ils 
dérivent. 

Les  principaux  kystes  dermoïdes  dus  à  des  enclavements  acci- 
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denteis  sont  les  suivants  :  kystes  dermoldes  du  cou  (fentes  bran- 
chiales), de  la  face  (fente  fronto-maxillaire),  du  raphé  périnéal, 
du  médiastin  et  de  la  plèvre,  des  méninges  (dans  les  fosses 
«cérébelleuses},  etc.  Le  mécanisme  de  leur  production  a  été  bien 
f>tudié  par  Lanxelongub. 


SECTION  11 
LES  CAUSES  MÉGANIQUES  ET  PHTSIQUES 

(le  sont  les  causes  dont  l'action  a  été  reconnue  de  tout  temps 
et  par  l'observation  courante.  Les  effets  des  coups,  des  bles- 
sures, de  la  chaleur  et  du  froid  paraissent  tellement  évidents 
qu  il  semblerait  presque  inutile  d'y  insister  si  le  mécanisme 
intime  de  leur  rôle  palhogénique  ne  s'éclairait  tous  les  jours 
à  la  lueur  de  nouvelles  expériences.  A  cùlé  d'eux  les  trou- 
bles causés  par  la  dépression  barométrique,  par  la  lumière, 
par  l'électricité,  par  les  rayons  X  ou  le  radium  sont  des  acquisi- 
tions récentes  tellement  importantes  qu'on  peut  se  demander  où 
s'arrêtera  le  champ  des  découvertes  de  la  physique  intéressant 
la  médecine. 

On  peut  même  dire  qu'après  l'ère  bactériologique  des  décou- 
vertes pasloriennes,  et  celle  de  la  chimie  biologique,  s'ouvre  l'ère 
actuelle  des  découvertes  fécondes  dans  le  domaine  de  la  phy- 
sique biolofîique.  Les  théories  modernes  sur  la  tension  osmo- 
tique,  les  coUoïdos,  sur  les  ions  ne  tarderont  pas  à  révolutionner 
nos  connaissances  en  médecine. 


CHAIMTRK    1>RKMIER 

AGENTS    MÉGAMQUKS 

Les  agents  mécaniques  peuvent  avoir  une  action  morbide  soit 
primitive,  soit  secondaire,  cost-à-dire  être  des  causes  efficientes 
(par  exeuiple  un  instrument  (jui  occasionne  une  plaie  ou  une 
hémorragie)  ou  bien  des  causcb  cuijuv ailles  j)ar  exemple  un  ins- 
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tnitneni  qui  en  créant  une  plaie  ouvre  la  porte  à  rinfection 
microbienne).  Nous  les  enyisagerons  ici  surtout  comme  causes 
fificientes  et  au  point  de  vue  de  leurs  effets  primaires.  Les 
effets  secondaires  ou  éloignés  qui  sont  surtout  de  nature  infec- 
tieuse on  nerveuse  (infection  des  plaies,  infection  générale  par 
un  traumatisme,  hystéro- traumatisme,  psychoses  post-trauma- 
tiques)  seront  étudiés  surtout  à  propos  des  réactions  nerveuses 
;!^nérales  ou  des  infections.  Nous  n'aborderons  parmi  ces  acci- 
.2<^nts  serondaires  que  les  plus  importants  et  ceux  qui  sont  liés 
•lirectcment  aux  agents  mécaniques. 

On  peut  distinguer  parmi  les  effets  des  causes  mécaniques  : 
1  la  commotion  :  2**  la  contusion  ;  3^  la  compression  ;  4<>  enfin  les 
ti  4umatixnic8  avec  plaies. 

§   1.   —   Commotion,  choc   nerveux 

Les  effets  de  la  commotion  étant  surtout  le  choc  nerveux, 
D«»as  réunirons  ici  ces  deux  syndromes. 

1"  Définition.  —  Les  caractères  essentiels  de  la  commotion 
-  •qU  comme  le  nom  l'indique  :  un  ébranlement  inccanique  des 
tissus  et  des  organes  causé  par  un  clioc  trauinatiquc  plus  ou 
moins  violent,  et  déterminant,  sans  plaie  ni  altération  exté- 
ni'ure,  des  phénomènes  locaux  au  niveau  des  organes,  et  des 
jibt'Domènes  généraux  tenant  surtout  à  l'excitation  ou  à  la  dé- 
.rrssion  du  système  nerveux.  La  différence  avec  les  trauma- 
'i->fue5  avec  plaies  est  qu'il  n'y  a  pas  d'altération  appréciable 
!''>  tissus,  tout  au  moins  extérieurement  et  par  les  moyens  ordi- 
naires d  investigation. 

2^  Effets  de  la  commotion.  —  Ces  effets  et  leur  mécanisme 
1^  (»lus  habituel  sont  les  suivants. 

ta  roromotion  survient  surtout  à  la  suite  des  p;rands  trau- 
•natismes,  des  chutes,  des  coups  plus  ou  moins  violents.  Il  faut 
I'  filus  souvent  distinguer  dans  ces  cas.  les  plaies,  altérn- 
ij»ns  locales  extérieures,  qui  peuvent  être  caus('*es  en  même 
*  oips,  et  les  réactions  générales  ou  organicpies  locales  qui  sur- 
tK-noent  sous  i'inQuence  des  mêmes  causes.  La  commotion  peut 


96      CAUSES  DES  MALADIES,  ÉTI0L06IB  ET  PATHOGÉNIE  GÉNÉRALE^ 

naturellement  exister  seule  et  sans  autre  effet  appréciable    du 
traumatisme,  ou  être  liée  à  des  altérations  de  tissus. 

La  commotion  se  manifeste  surtout  sur  le  système  nerveux. 

a.  Action  directe  sur  les  centres  nerveux.  —  On  distingue  sur- 
tout la  commotion  cérébrale  et  la  commotion  médullaire. 

Dans  la  commotion  cérébrale  il  y  a,  soit  action  directe   du 
choc,  soit,  comme  Ta  montré  Duret,  action  du  liquide  cépbalo- 
rachidien  qui  peut  sous  l'impulsion  extérieure  refluer  dans  le 
quatrième  ventricule  et  y  produire  des  phénomènes  d'inhibition 
bulbaire.  Les  symptômes  peuvent  être  des  phénomènes  d'exci- 
tation tels  que  douleurs,  troubles  sensoriels,  et  surtout  troubles 
moteurs  :  accès  épileptiques  provoqués  chez  les  animaux  par  la 
percussion  du  crâne  (Westphal),  spasmes  convulsifs  des  membres^ 
et  arrêt  de  la  respiration  (Vulpian).  Bien  plus  souvent,  les  phéno- 
mènes sont  des  symptômes  de  dépression,  simplement  de    la 
stupeur  avec  état  vertigineux,  pâleur,  petitesse  du  pouls,  arré( 
temporaire  de  la  respiration;  c'est  le  cas  par  exemple  d'un  cava- 
lier qui  tombe  sur  la  tête  sans  avoir  autre  chose  qu*un  ébranle- 
ment nerveux.  Mais  la  commotion  peut  être  plus  violente  et 
présenter  tous  les  degrés  depuis  la  forme  foudroyante  de  Vkr- 
NEUiL  avec  mort  instantanée,  jusqu'aux  formes  précédentes,  en 
passant  par  la  forme  ordinaire  qui  est  une  sorte  de  coma  ave^* 
diminution  du   pouls  (ralentissement  jusqu'à  40  et  même  20 
pulsations  par  minute},  de  la  respinition,  perte  de  la  sensibilité 
et  du  mouvement. 

Dans  la  commotion  médullaire  par  choc  sur  la  colonne  ver- 
tébrale, on  peut  avoir  de  la  paralysie  des  membres  inférieurs 
avec  trouilles  sensitifs.  Des  phéuomt**nes  de  ce  genre  sont  pro- 
duits par  les  traumatismcs  déterminant  une  hémorragie  dans 
la  moelle  ou  héniatomyélie;  mais  alors  il  n'y  a  plus  simple 
commotion.  On  peut  reproduire  à  volonté  comme  l'a  fait 
Jean  Lkpixe  l'un  ou  l'autre  de  ces  états  :  fait  curieux,  il  peut  y 
avoir  une  sorte  d'acM  outumanco  <ies  centn*s  nerveux  à  la  com- 
motion; ainsi  un  lapin  chez  qui  un  rlior  léger  de  lépine  dor- 
sale détermine  de  la  paralysie  temporaire  du  train  postérieur 
peut  s'accoutumer  progressivement  a  des  chocs  analogues  jus- 
qu'à les  supporter  sans  troubles  morbides  (J,  Lémne).   Uéripro- 
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luefflent  il  semble  que  les  centres  nerveux  puissent  être  pré- 
li$poiiés  aux  effets  de  la  commotion  par  une  prédisposition 
•(«tfciale  ou  par  une  surexcitation  accidentelle. 
h.  Action  ifuUrecte  par  réflexe.  —  A  la  suite  d'une  commo- 
utn  extêrieui'e  même  légère,  mais  portant  au  niveau  de  certains 
•rxtnes  ou  agissant  sm*  des  sujets  spécialement  nerveux,  on 
'^at  aïoir  par  réflexe  les  effets  de  la  commotion  centrale.  Ainsi 
lû  coup  porté  sur  l'abdomen  peut  avoir  les  mêmes  effets  que 
'médemment.  La  sjncope  produite  par  un  traumatisme  même 
1-^er  est  une  sorte  de  commotion  réflexe. 

3^  Choc  nerveux.  —  On  entend  sous  le  nom  de  choc  ner- 
veux les  phénomènes  de  colla psus  avec  ralentissement  du  pouls 
r-t  de  la  respiration  et  affaiblissement  général  de  toutes  les 
roocUon.s.  qui  se  produisent  à  la  suite  d'un  traumatisme  ou 
d  une  opération  et  surtout  de  celles  qui  portent  sur  le  système 
risi  éral  et  sympathique.  Par  exemple  le  sujet  qui  a  reçu  une 
\iolente  comniolion  de  l'abdomen  ou  subi  une  opération  péri- 
i-néale  grave  tombe  souvent  dans  cet  état  bien  connu  des  chi- 
-urgiens  et  qui  a  été  étudié  spécialement  à  Lyon  au  point  de 
VU4»  expérimental  parM.  L.   Tixier. 

4*  CoHuiiotion  localisée  des  organes.  —  Un  traumatisme 
peut  agir  directement  sur  un  organe  par  simple  effet  méca- 
uiqoe,  sans  action  sur  les  centres  nerveux  et  sans  plaie  exté- 
n«*urc.  Un  coup  violent  sur  le  foie,  sur  le  rein,  sur  le  cœur  peut 
«-nlraver  temporairement  la  fonction  de  cet  organe  par  action 
lirecte  d'ébranlement;  il  est  probable  qu'il  s'agit  dans  ce  cas 
\  \m  ébranlement  soit  des  cellules  elles-mêmes  de  l'organe,  soit 
'lii  système  nerveux  ganglionnaire  autonome  que  possèdent  les 
«ivérps  et  notamment  le  cœur.  11  existe  par  exemple  une  syn- 
">pc  |»ar  choc  porté  directement  sur  le  cœur  sans  qu'il  soit 
»«^'e98aire  de  faire  intervenir  l'artion  des  rentres. 

§  2.  —  Contusion 

1^  Définition.  —  On  appelle  rontusion   l'effet  produit  par 
km  agent  mécanique  frappant  le  corps  humain  avec  une  force 

rilci*  ut  PAIR.  <>fe.XfjlAl.t.  G 


98      CAUSES  DES  MALADIES,   ETIOLOGIE   ET  PATHOLOGIE  GÉNÉRALE^ 

suffisante  pour  créer  des  lésions  apparentes  sans  plaie  exté- 
rieure, c'est-à-dire  surtout  une  attrition  des  parties  molles. 
11  peut  naturellement  y  avoir  contusion  et  plaie,  c'est-à-dii*e 
plaie  contuse;  nous  traiterons  plus  loin  de  ces  plaies. 

Au  point  de  vue  anatomique,  la  contusion  comporte  des  effets 
matériels  constatables,  mais  sans  qu'elle  soit  pour  cela  plus 
grave  que  la  commotion. 

2^ Effets  des  contusions.  —  Les  coups  avec  un  corps  dur, 
marteau,  bâton,  etc.,  et  les  chutes  sur  le  sol  ou  contre  un  objet 
dur  sont  les  causes  ordinaires  des  contusions.  Les  effets  sont 
primitifs  ou  secondaires. 

Les  effets  immédiats  varient  avec  lesiége.  11  peuty  avoir  vérita- 
ble écrasement  d'un  organe  ou  seulement  des  sortes  de  fissures, 
de  fentes  donnant  lieu  souvent  à  des  hémorragies.  Au  niveau  des 
téguments  l'effet  bien  connu  de  la  contusion  est  de  produire  une 
ecchymose  ou  bosse  sanguine  due  en  somme  à  un  épanchement 
interstitiel  de  sang.  (îes  épanchemcnls  peuvent  se  produire  dans 
une  cavité  telle  que  la  plèvre  et  donner  un  hématome.  Lorsque 
les  épanchenients  se  produisent  dans  les  organes  différenciés 
tels  que  le  système  nerveux  ils  occasionnent  des  troubles  graves, 
par  exemple  l'hémorragie  cérébrale  ou  méningée  traumatique 
et  rhéinatomyélie.  Il  y  a  aussi  des  épanchements  séreux  ou 
huileux  sur  la  pathogénie  desquels  on  a  fort  discuté  ;  on  peut 
avoir  encore  <l(;s  épanchements  chyliformes  par  rupture  de  gros 
vaisseaux  lymphatiques,  des  épanchements  gazeux  (pneumotho- 
rax traumali<iui*).  etc. 

L'action  de  la  contusion  sur  le  système  nerveux  est  celle  qui» 
nous  avons  vue  pour  la  commotion  des  centres;  mais  dan  s  la  con- 
tusion les  phénomènes  sont  ordinairement  beaucoup  plus  graves. 

L'action  de  la  contusion  sur  les  cellules  des  organes  est  de  les 
dissocier  souvent  sans  les  tuer.  (irssExuAUEH  a  vu  que  des  tissus 
broyés,  transportés  sous  la  p»*au  d'un  animal,  peuvent  s'y  greffer; 
dans  l'organe  lui-même  contusionné  la  réparation  sera  donc 
souvent  très  facile. 

Dans  certaines  contusions  et  surtout  lorsqu'elles  s'accompa- 
gnent d'hémorragie  sous-cutanée  ou  de  fracture,  on  a  souvent 
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Me  la  Oevw  sans  qu'il  y  ait  infection  ;  il  s'agit  soit  de  fièvre  ner- 
>'Mjse,  soil  de  ûévre  aseptique  (voir  3°  partie). 

Les  effets  secondaires  des  contusions  sont  des  plus  variables  ; 
i  M  signifiantes  s'il  ne  s'agit  que  de  contusions  légères,  graves,  s'il 

*  .ïSTÎt  de  contusions  profondes  et  surtout  du  S3'stème  nerveux  ; 
irréparables  lorsque  la  contusion  s'est  accompagnée  de  lésions 
internes  d'un  organe  tel  que  le  cerveau  ou  la  moelle. 

§  3.  —  Compression 

1"  Définition.  —  La  compression  est  l'effet  d'une  cause  méca- 
nique qui,  appuyant  d'une  façon  continue  sur  les  tissus,  tend  h 
modifier  ainsi  leur  nutrition  et  leur  vitalité.  L'étude  de  ce 
syndrome  n'est  pas  sans  intérêt  pour  le  médecin  pour  bien  con- 
nuitre  la  cause  de  certains  troubles  trophiques  d'une  gravité 
fl'is  grande  que  l'on  ne  le  croit  généralement,  par  exemple  les 
«'^«'arres . 

2^  Modes  d'action  et  effets.  —  La  compression  peut  être 

•  nrisagée  au  point  de  vue  des  tissus,  des  vaisseaux  et  des  nerfs. 
KUe  afîil  d'ailleurs  sur  les  tissus  soit  directement,  soit  par  le 
vvsieme  vasculaire  ou  nerveux. 

La  compression  des  vaisseaux  peut  amener  des  troubles  graves. 
U  compression  des  artères  amène  l'anémie  et  finalement  la 
oérrose  des  tissus  ;  la  compression  des  veines  peut  amener  des 
iLromboses  et  des  phlébites,  mais  ici  il  faut  une  prédisposition 
«^^♦H'iale  ou  une  cause  infectieuse  surajoutée. 

La  compression  des  nerfs  a  été  étudiée  surtout  par  Bastiex 
•?l  ViLPiA.N.  Chacun  connaît  les  phénomènes  de  fourmillement, 
<1  hyperesthésie  et  enfin  d'anesthésieet  de  paralysie  éprouvés  lors- 
•ju'on  s'est  assisde  façon  à  comprimer  son  nerf  sciatique.  Lors([ue 
la  romprcssion  est  prolongée,  on  peut  avoir  des  paralvsios  duni- 
I»le5:  paralysies  obstétricales,  paralysies  des  nerfs  dos  njeinhrcs 
produites  par  les  luxations,  par  les  cals  vicieux  des  os,  par  les 
In-quilles,  etc.  La  compression  peut  être  aussi  une  cause  «dju- 
T«ntepour  déterminer  une  paralysie  dite  «  a  frignre  »  ou  intco 
'Kiiiie,  par  exemple  pour  le  nerf  radial. 
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L'action  directe  sur  les  tissus  résulte  le  plus  souvent,  non  pas 
tant  de  la  compression  des  cellules,  que  de  la  suppression  de  la 
circulation  et  de  l'innervation  dans  le  territoire  comprimé  ;  par 
exemple  la  compression  due  jI  un  appareil  de  contention  trctj» 
serré  d'un  membre  détermine  bien  plus  des  phénomènes  d*a né > 
mie  généralisée  et  parfois  de  nécrose  à  distance,  que  du  sphacele 
du  point  comprimé  ;  les  deux  s'observent  d'ailleurs. 

Très  souvent  aussi  la  compression  n'est  qu'une  cause  adju- 
vante des  troubles  trophiques.  Par  exemple  les  escarres  fessiêros 
ou  sacrées  produites  chez  les  malades  paralysés  et  immobilisés 
sur  le  dos  sont  dues  surtout  à  des  troubles  trophiques  d'orîgfiie 
centrale  (escarre  après  l'attaque  d'apoplexie,  appelée  (iécubiltts 
aciUus,  ou  celle  des  myélites  transverses).  Mais  on  observe  sou- 
vent aussi  des  escarres  dues  à  la  compression  locale  des  parties 
déclives,  par  exemple  au  cours  des  maladies  infectieuses  ;  on  les 
guérit  par  les  soins  de  propreté  et  en  empêchant  la  compression. 
Ce  dernier  point,  d'importance  mininc  en  apparence,  mérite 
d'être  connu,  car  de  simples  escarres  par  compression  peuvent 
être  la  source  d'infections  j^raves  telles  que  les  endocardites  de  la 
fièvre  typhoïde  ;  M.  Tripier  insiste  avec  raison  sur  ce  point. 

Les  compressions  prolongées  de  certains  organes  peuvent 
amener  des  déformations  définitives  telles  que  les  déformations 
du  rnlne  produites  chez  les  enfants  au  berceau,  soit  par  la  posi- 
tion continuelle  de  la  UHe  sur  roreiller,  soit  par  des  coiflriu"es 
comprimantes  ;  telle  en<ore  la  déformation  du  pied  des  Chinoises, 
ou  celle  du  th(»rax  et  du  foie  par  le  corset. 

§    4.     ThAI  MATISMES    AVRC   PLAIES 

Ils  diffèrent  des  précédents  par  la  production  de  lésions  directes 
et  souvent  d'hémorragies  extérieures  et  d'infections. 

Les  traumatismes  avec  plaifs  fienvent  être  définis  :  les  effets 
mécaniques  consistant  en  une  diérèse,  c'est-à-dire  eu  une  sépa- 
ration d'éléments  réunis  priinitivemcnl. 

On  dislingue  surtout  :  1"  les  }ii<jiires;  t'  les  sections;  3"  Us 
plaies  contuses. 
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1*^^  Piqûres.   —  Elles  peuvent  être  causées  par  des  instru- 

•  I*  nt?  ou  autres  objets  pointus,  par  des  objets  ou  des  aiguillons 
'.  inv^ctes  chargés  de  Tenin.  Dans  les  deux  cas  il  peut  d'ailleurs 
\  Avoir  infection  de  la  plaie.  Nous  n'envisagerons  ici  que  les 
\  î lires  aseptiques. 

'  elles-ci  sont  étroites  ou  larges.  Les  piqûres  aseptiques  étroites 
u>ni  en  général  pas  grand  inconvénient.  On  peut  traverser  avec 
T.»-  seringue  exploratrice  par  exemple,  non  seulement  les  tissus 

•  'tw-^ulanés  mais  encore  les  veines  et  certains  organes.  On 
i:-iii«]ue  très  couramment  aujourd'hui  la  piqûre  des  veines 
i  r  retirer  du  sang  dans  un  but  diagnostique;  faite  avec  prudence 
►'  i\ec  asepsie  elle  ne  présente  pas  d'inconvénient.  La  piqûre 
•'  I  'pur  a  été  pratiquée  sans  accident  chez  les  animaux,  notam- 

I  nt  par  Bretonnrac  et  Velpeau.  On  a  proposé  et  exécuté 
•ul^  accident  la  ponction  du  cœur  chez  l'animal  pour  reti- 
rer du  sang.  Lauder-Brunton  a  même  parlé  d'introduire 
,  .n^  le  c'pur  humain  des  aiguilles  coupantes  pour  sectionner 
.--  V'iUuh'sen  cas  de  rétrécissement  mitral  très  serré;  il  va  sans 
:*'  que  ceci  est  resté  dans  le  domaine  de  la  théorie.  On  peut 
.1  *  Tet  déterminer  la  mort  par  simple  piqûre  du  cœur  surtout 

•  Ion  louche  les  nerfs  ou  ganglions  nerveux  de  cet  organe. 

L.i  piqûre  de  la  plèvre,  du  péritoine  s'exécute  journellement, 
'  lier  des  trocards  relativement  gros  pour  les  ponctions  des 
:  MK'hements .  Les  ponctions  exploratrices  d'organes  tels  que 
i  ;  Mumon  ou  la  rate  au  cours  des  maladies  infectieuses  sont 
'  '  .us  inofTensives.  car  il  s'agit  dans  ces  cas  de  tissus  plus  ou 
'  ins  ramollis  ou  congestionnés,  dans  lesquels  une  simple 
i'  l'ire  peut  provoquer  une  hémorragie  interstitielle  et  être 
'  '1^  d'une  localisation  nouvelle  de  l'infection. 

1 .1  piqûre  des  nerfs  détermine  des  phénomènes  douloureux 
'  'l'u^'dials  et  surtout  peut  entraîner  des  névrali^ics  rchellos.  La 
.  "  ife  des  centres  nerveux  peut  n'être  pas  grave;  on  a  prjiliiiué 

i\enl  des  explorations  du  cerveau  avec  une  aiizuille  Une  pour 
,  'î  lionner,  pour  rechercher  des  tumeurs;  ou  a  conseillé  et 
:'»'iqué  l'injection  de  sérum  anti-télani(iue  dans   \o.  r<»rveau 

»  '"'•  lUtr.iRKL).  Ce  sont  là  évidemment  d»'s  iiroct-dcs  d  oxceplion 
'"*«'♦  qui  montrent  la  tolérance  des  centn.'s  nerveux.  Il  y  a  des 


i02   CAUSES  DES  MALADIES,  ÉTIOLOGIE  ET  PATHOGÊNIE  GÉNÉRALKS 

cas  célèbres  de  piqûres  des  organes  sans  grand  effet  morbi«l«' 
malgré  la  persistance  locale  du  corps  étranger  :  cas  de  Velpeat 
qui  retrouva  dans  un  poumon  une  lame  de  fer  de  8  cenlimètr^'s 
qui  s'y  logeait  depuis  plusieurs  années  par  rupture  d'un  fleuret 
dans  le  thorax  ;  cas  de  Dkvic  et  Nokdmanx  qui  ont  trouvé  une 
épingle  rouiilée  dans  le  bulbe. 

Les  piqûres  larges  déterminent  des  blessures  plus  importantes 
qui  se  rapprochent  des  suivantes. 

2^  Sections.  —  Ce  sont  les  diérèses  produites  par  les  instru- 
ments tranchants.  Gomme  dans  le  cas  précédent  la  gravité  de 
ces  blessures  dépend  de  leur  grandeur,  de  leur  profondeur  et  natu- 
rellement de  l'organe  lésé.  On  distingue  les  plaies  pénétrantes 
et  non  pénétrantes,  selon  que  le  corps  coupant  a  dépassé  ou  non 
les  téguments.  On  distingue  encore  les  plaies,  sections  ou  piqûres 
compliquées  ou  non  compliquées  selon  que  les  viscères  sou^^- 
jacents  sont  atteints  ou  respectés. 

L'effet  des  sections  est  des  plus  variable  suivant  l'organe 
atteint.  Les  effets  les  phis  fréquents  sont  les  hémorragies  cau- 
sées par  section  des  vaisseaux  ou  des  tissus. 

On  distinjrue  l'héniorraiiie  artérielle,  veineuse  et  capillaire. 
La  gravité  des  hémorragies  des  gros  vaisseaux  tient  à  leur 
importance  et  leur  grosseur  ;  celle  des  gros  troncs  artérieU 
peut  avoir  des  effets  mortels  très  rapides  par  une  véritable 
saignée  totale  ;  celle  des  gros  troncs  veineux  est  dangereuse  pour 
la  même  raison  et  ù  cause  de  la  production  dans  certains  cas 
d'embolies  gazeuses  mortelles. 

Les  hémorragies  en  nappe  par  section  des  petits  vaisseaux  des 
tissus  sont  celles  dont  riiénioslasc  se  fait  le  plus  facilemeiil 
par  un  double  mécanisme  :  la  rélraetilité  des  arlérioles  et  la 
coagulation  du  sang.  Cette  dernière  est  favorisée  surtout  par 
les  propriétés  coagulantes  des  bords  de  la  plaie  ainsi  que  l'ont 
montré  les  travaux  de  Dklezkxne,  F.  Ahloixg,  Miliax,  etc. 

Les  plaies  par  sections  peuvent  guérir  très  rapidement  si  elle-- 
n'ont  pas  été  infectées  et  s'il  n'v  a  pas  de  suppuration  :  réunitui 
par  première  intention.  Lorsqu'il  v  a  infeilion.  peuvent  survenir 
les  complications  les  plus  variées  (voir  Infection  et  Inflammation* 
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3t'*  Plaies  contuses.  —  Dans  celles-ci  il  y  a  à  la  fois  diérèse 
'-i  oontusion,  allrition  des  tissus.  Les  plus  étudiées  ont  été  celles 
•ifî>  armes  à  feu,  soit  au  cours  des  diverses  guerres  anciennes 
r-t  modernes,  soit  par  l'expérimentation .  Les  effets  des  plaies 
|nir  armes  à  feu  sont  très  différents  suivant  la  grosseur  du  pro- 
j'tiile  et  surtout  sa  vitesse  de  propulsion  et  de  rotation.  Les 
i>roi€ciiles  de  vitesse  faible,  par  exemple  ceux  des  revolvers 
•1-feclueux  avec  lesquels  sont  tentés  un  grand  nombre  de  suicides 
oii  d  agressions,  n'ont  souvent  d'autre  action  que  de  meurtrir 
i'*s  Listôus  superGciels  ou  de  suivre  les  plans  de  clivage  pour 
4 lier  se  loger  au  loin,  mais  sans  léser  d  organe  important  : 
jiar  exemple  une  balle  tirée  dans  la  région  du  cœur  peut  aller 
^  ioger  dans  le  dos  sans  traverser  le  thora.\.  et  en  glissant  sous 
la  peau  le  long  des  côtes.  Par  un  mécanisme  inverse  les  projec- 
tiles modernes  des  armes  de  guerre  qui  ont  une  vitesse  très 
srande  et  sont  de  petits  calibres,  peuvent  traverser  de  pai*t  en 
(>arl  non  seulement  un  membre,  mais  même  des  organes  tels 
i*ie  h?  poumon,  ou  mieux  encore  des  régions  telles  que  l'abdo- 
iiiffn  sans  entraîner  de  troubles  mortels.  Les  plaies  produites 
MttA  faites  comme  à  l'emporte-pièce  et  parfois  insignifiantes  s'il 
ù'j  a  pas  eu  de  vaisseaux  ou  de  parties  importantes  du  système 
Dfrveux  lésés.  Par  contre  si  la  balle  a  rencontré  un  plan  résis- 
Uni  tel  qu'un  os,  il  y  a  des  phénomènes  d'éclatement  qui  pro- 
duisent alors  à  distance  des  effets  effrayants. 

Nous  ne  faisons  que  mentionner  les  effets  encore  plus  graves 
{/rriduiU  sur  les  animaux  par  les  balles  explosibles  ou  sur  les 
bomme»  par  les  explosions  de  gaz,  de  grisou,  do  dynamite,  etc., 
'}nt  montrent  un  mélange  de  toutes  les  lésions  traumnliiiues  ; 
{>i>)iirps.  sections,  contusions,  écrasements,  brûlures,  etc. 

li  Ti.  —  Action  généralk  des  traumatismes 

Le<  traumatismes  se  comportent  soit  comme  causes  cffiricntes, 
"•il  comme  causes  adjuvantes. 

i^  Le  traumatisme  cause  efficiente.  —  A  ce  point  de  vue 
U-s  traumatismes  ont  des  effets  soit  locaux,  soit  généraux.  Les 
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effets  locaux  sont  ceux  que  nous  avons  étudiés  précédemment 
Les  effets  généraux  concernent  surtout  le  système  nerveux  (chor. 
syncope),  le  système  circulatoire  (anémie,  hémorragies,  elc.\ 
la  nutrition  (soit  directement,  soit  par  réaction  nerveuse' , 
enfin  le  fonctionnement  des  différents  organes  (foie,  rein,  tube 
digestif) . 

C.es  effets  directs  locaux  ou  généraux  peuvent  être  non  seule- 
ment immédiats  mais  encore  tardifs  ou  éloignés.  Les  accident»* 
locaux  tardifs  sont  par  exemple  les  troubles  résultant  de  la 
cicatrisation  et  de  la  rétraction  des  cicatrices.  Les  troubles 
généraux  tardifs  ou  éloignés  peuvent  être  par  exemple  des  mani- 
festations de  rhystéro-traumatisme,  des  névroses  diverses,  dc-^ 
psychoses  post-traumatiques,  Tatrophie  définitive  de  certains 
muscles  ou  de  certains  organes,  etc.  Ces  faits  sont  actuellement 
de  la  plus  haute  importance  non  seulement  générale  mais  pra- 
tique ;  en  raison  de  la  législation  nouvelle  sur  les  accidents  du 
travail,  il  faut  connaître  plus  que  jamais  les  suites  immédiate^ 
et  éloignées  des  traumatismes. 

2""  Le  traumatisme  cause  adjuvante.  —  Le  traumatisme 

et  ses  conséquences  (clu)c  nerveux,  blessures,  lésions  d'organos\ 
agit  le  plus  souvent  comme  une  cause  adjuvante  de  Tinfeclion 
ou  riutoxiration. 

Le  traumatisme  cxatrère  les  effets  habituels  des  intoxications 
aijiucs  ou  chroniques  :  le  délirium  tremens  causé  chez  un  alcoo- 
liqtie  par  une  blessure  ou  un  choc  violent  en  est  l'exemple  le 
plus  typique  ;  nous  verrons  dailleurs  que  les  intoxications  ont, 
elles  aussi,  la  répercussion  la  plus  évidente  sur  les  suites  du 
traumatisme,  surtout  en  ce  qui  concerne  les  complications  inflam- 
matoires et  nerveuses. 

Les  effets  réciproques  des  traumatismes  et  des  infections  ont 
été  bien  mis  en  évidence  surtout  par  Veknkuil.  Nous  ne  parlons 
pas  de  l'infection  banale  des  plaies  par  un  germe  septique  porté 
par  Fagent  vulnérant  ou  déposé  après  coup,  suit  de  l'extérieur 
(corps  étrangers,  mains  ou  pansements  sales, ,  soit  de  rintérieur 
(auto-infection  des  plaies).  Mais  le  traumatisme,  par  lui-même 
et  par  ses  effets  dépresseurs,  a  la  plus  grande  influence  sur  le 
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r<>loppement  des  infections.  On  sait  que  c'est  surtout  dans  les 
.  «nds  cataclysmes,  au  cours  des  guerres,  que  se  voient  les 
.  indes  infections,  par  exemple  le  tétanos  ou  la  gangrène  gazeuse  ; 
.  \  a  là  des  phénomènes  très  complexes  dus  à  ce  que  les  plaies 

lit  plus  profondes,  anfractueuses,  plus  souillées  et  que  les 
•U  sont  soumis  à  l'action  du  froid,  de  l'inanition,  etc.  ;  mais 

•  r  Je  du  grand  traumatisme  est  évident. 

I  I/artion  des  traumatismes  sur  les  maladies  générales  ou  locales 
■    'U^  sout^rnue  avec  éclat  par  Verneuil.  Cet  auteur   montre 

.  !<•  traumatisme  peut  réveiller  les  propathies,  c'est-à-dire  les 

'  •  tioBs  déjà  existantes  ou  antérieures,  et  qu'il  peut  favoriser 
'    Mit^lon  de  nouvelles  maladies.  Ch argot  et  Vkrneuil  ont  observé 

.Uuenre  des  traumatismes  sur  les  diverses  manifestations 
iuiâtisuiales,  par  exemple  sur  le  développement  du  rhuma- 
j'^  noueux  en  certains  points  Verneuil  a  montré  que  le  trau- 

.':--iue  peut  réveiller  en  quelque  sorte  une  syphilis  latente, 
iriipaludismc  éteint. 

'»u  a  beaucoup  étudié  depuis  quelques  années  la  tuberculose 
ifuatique.  3Iax  Schuller  inocule  de  la  tuberculose  à  des 
iiiijx  puis  traumatise  une  articulation  :  l'infection  tubercu- 

>*'  va  se  localiser  sur  l'articulation  lésée.  On  est  à  peu  près 
I  ord  actuellement  pour  admettre  que  le  traumatisme,  léger 
-rare,  ne  fait  le  plus  souvent  que  réveiller  une  tuberculose 
nie  ou  localiser  une  infection  tuberculeuse  déjà  existante. 
I'  .  il  e*t  ainsi  pour  les  pleurésies  tuberculeuses  traumatiqucs 
vifKARb;  voir:  thèse  de  Hugues,  Lyon,  1903).  Perroud, 
'••rin  lyonnais,  avait  signalé  la  fréquence  de  la  localisation 
i  la  plitiëîe  rhez  les  mariniers  du  Hhônc,  au  point  même  du 
.i\  «pw»  comprimait  journellement  un  long  biiton  destiné 

\   manœuvres  de  leur  bateau. 

!  oui  feel  se  rapporte  à  la  grande  loi  générale  do  l'action  réci- 
(  14*  lies  cjiuses  morbides  entre  elles;  le  traumatisme  n  échappe 

'  .1  rrilr  loi  et  agit  sur  les  maladies  locales  ou  générah's  (mi 

•  inl  un  locun  mitwrui  résistatUiae  ou  un  alTaililissement  frénc- 
l   «if»  rtirgmoînme.  Nous  retrouverons  ces  faits    à  propos  de 

t  «vii-atioa  et  de  l'infection. 


CHAPITRK   II 
LA  CHALEUR  ET  LE  FROID 

L'homme,  comme  tous  les  animaux  dits  à  sang  chaud,  a  un< 
température  intérieure  constante  (variable  avec  les  espèces  ani- 
males) et  ne  peut  vivre  qu'entre  certaines  limites  de  température. 

La  résistance  à  la  chaleur  et  au  froid  est  assurée  chez  rhomnn 
par  le  système  nerveux  qui  règle,  d'une  part  les  combustions  ♦■• 
la  production  de  chaleur,  et  d'autre  part  la  déperdition  de  cotlr 
même  chaleur  par  la  peau.  Nous  exposerons  ce  mécanisiu' 
régulateur  à  propos  de  la  fièvre  (3^*  partie). 

Lorsque  la  chaleur  ou  le  froid  sont  trop  intenses  cette  réizu- 
lation  ne  suflit  plus  et  il  se  produit  des  accidents  locaux  (brû- 
lures, gelures)  et  généraux. 


ARTICLE   PREMIER 

CHALEUR 

D'une  façon  générale  l'homme  résiste  beaucoup  mieux  au  froi. 
qu'î\  la  chaleur.  Il  peut  vivre  à  des  froids  de  —  50<>.  c'cst-àMlir- 
à  87^  au-dessous  de  sa  température  normale  et  ne  peutrésislc 
longtemps  à  des  chaleurs  supérieures  de  30^  à  sa  tempéraliir 
interne  ;  on  voit  des  sujets  survivre  après  avoir  présenté  lui: 
température  centrale  de  +  28*^.  c'est-à-dire  de  9<^  inférieur  à  l.i 
normale,  tandis  que  la  vie  est  incompatible  avec  une  fièvre  *h 
-\-  42*^5,  c'est-à-dire  une  température  supérieure  de  5^  à  la  nor- 
male. 

La  chaleur  peut  avoir  des  effets  nuisibles  de  deux  façons 
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j!  t^n  déterminant  des  brûlures^  soit  simplement  en  élevant  la 
i^.pérature  du  milieu  ambiant. 

§  1 .  —  Brûlures 

f^^  brûlures  sont  les  altérations  des  tissus,  plus  ou  moins 
'••ndes.  causées  par  l'application  directe  d'une  chaleur  très 
'Twure  à  celle  de  l'organisme. 

Ij  >  causes  des  brûlures  peuvent  résulter  du  contact  de  tous 

•  'irps  chauds  :  solides,  liquides  ou  gazeux. 

1  Effets  locaux  des  brûlures.  —  Ceux-ci  varient  comme 
..  I  K  et  comme  profondeur. 

\  j  point  de  vue  de  l'étendue,  il  y   a   toutes   les   variétés 

i>  la  pointe  de  feu  superficielle  jusqu'aux  brûlures  de  tout 

rj  5,  par   exemple  dans  un  incendie.  Cette  étendue  n'est 

'Aïxs  importance  et  les  effets  graves  des  brûlures  sont  sou- 

•lus  plus  À  celle-ci  qu'à  leur  profondeur,  surtout  à  cause  des 

•.menés  réflexes  et  des  troubles  de  nutrition  consécutifs. 

•i  ■  ;»*>inl  de  vue  de  la  profondeur  on  admet  depuis  Dupuytren 

•  ,•  irrt^  de  brûlures. 

-  litMix  premiers  degrés  s'accompagnant.Tun  dérythème  et 

-     nd  de  phlyctènes,  guérissent  généralement  sans  laisser  de 

••>  >auf  parfois  un  peu  de  pigmentation.  Les  autres  degrés 

liff^rent  enln»  eux  que  par  la  profondeur  des  lésions  et  la 

'M-t.in<*e  dos   phénomènes  de  destruction,  lesquels  peuvent 

f  ju^qu'rt   la   carbonisation    complète.  Dés  que  los  couches 

•!..Ji»s  de  la  peau  sont  atteintes,  il  se  produit  ultérieurement 

i  dlri**<»H  extrêmement  rétractiles  qui   peuvent  avoir  des 

Mtnîents  graves  par  elles-mêmes;  ainsi  se  produisent  des 

■  >-<  tardifs  indépendamment  des  troubles  primitifs. 

-.iHEiM  a  étudié  expérimentalement  les  phénoniènos  pro- 

•  Mr  roreille  d'un  lapin  par  de  l'eau  portée  d  des  tonipôni- 

progressives   :  jusqu'à   44*^  il  n'y  a  qu'une   ljv[>orhôiiiie 

^•■re.  à  48"  de  la  tuméfaction  puis  de  l'œdème,  i\  !>2^  des 

•?nçiî,  et  enfin  de  la  gangrène  à  5G°,  00*^ 

2  Phénomènes  généraux  des  brûlures.  —  Ceux-ci  sont 
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de  deux  ordres,  les  uns  immédiats,  les  autres  tardifs  ou  éloijznr- 
Us  varient  naturellement  selon  retendue  et  la  profondeur  de  1m 
lésion. 

Les  phénomènes  immédiats  sont  des  troubles  nerveux  (douleur- 
violentes,  troubles  réflexes  variés,  syncope,  etc.),  cirmla- 
toires  (petitesse  du  pouls,  hypotension,  défaillance  cardiaqu»-. 
congestions  réflexes  sur  d'autres  points  du  corps,  sur  les  vis- 
cèresj  les  poumons,  etc.),  thermiques  (souvent  élévation  de  l.« 
température  ou  au  contraire  hypothermie  consécutive),  urina ir»- 
(diminution  de  la  quantité,  aug^mentation  de  la  toxicité,  imrft»»- 
dysurie  complète). 

Les  lésions  produites  dans  l'organisme  ne  sont  pas  seuleui«'ni 
locales,  uu  point  brûlé,  mais  frappent  secondairement  le  >an. 
et  les  principaux  organes.  Il  y  a  désorganisation  des  globulr^ 
rouges  et  hémoglobinurie  ;  les  hémorragies  sont  fréquentes  yn 
suite  d'altérations  vasculaires  ou  par  embolies;  elles  sont  p;»r 
fois  tardives.  A  part  les  congestions  viscérales,  réflexes  «  •■ 
toxiques  qui  se  produisent  surtout  au  niveau  du  foie  et  du  pmi 
mon,  on  note  deux  lésions  fréquentes  et  de  haute  gravité  :  di- 
néphrites  et  des  ulcérations  du  duodénum. 

La  pathogénie  de  ces  altérations  et  des  accidents  généraux 
dépend  surtout  de  deux  onh'cs  de  phénomènes  ;  réflexes  «•* 
l()xi<iuos.  In  grand  nombre  de  symptômes  généraux  et  de  iésiim- 
viscérales  peuvent  être  mis  sur  le  compte  des  troubles  réfle\«'* 
produits  par  l'irritation  massive  sur  un  grand  nombre  de  poiiil- 
des  terminaisons  sensitivcs. 

Mais  ce  sont  siirtinit  des  phénomènes  toxiques  qui  entrent  •ii 
jeu  et  expliquent  les  néphrites,  les  altérations  intestinales  pai 
suite  d'un  elTort  d  élimination  de  l'organisme  pour  se  débat - 
rasser  des  produits  toxiques.  (!eux-ci  agissent  aiissi  sur  les  mi 
très  nerveux.  Lartion  expérimentale  îles  brûlures  et  les  aut«- 
intoxications  qui  en  sont  la  c()nsé«|ucn«e  ont  été  très  bien  él" 
diés  à  Lyon  par  MM.  Koveu  et  (iriNAKO. 

Ces  ailleurs  ont  réalisé  des  brûlures  artilirielles  chez  les  am 
maux,  cherché  la  toxicité  de  leurs  urines  «fui  est  très  grande. 

L'origine  de  ces  produits  toxiijui's  e<{  é\idenle.  Us  jirovienneiil 
des  substances  cellulaires,  altérées  sous  l'influence  de  la  deslrut  - 
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.  Q  de.<  tissus  par  la  chaleur  ;  ce  sont  des  produits  d'auto-intoxi- 
•ion  élaborés  par  l'organisme  sous  l'influence  des  brûlures, 
!t  localement  et  immédiatement  aux   endroits  brûlés,  soit 

i  irp  À  distance  et  dans  les  différents  viscères  où  circulent  les 
•umn  chargées  des  produits  de  désintégration  cellulaire. 
e>KEL  et  Spiegler  ont  décelé  dans  les  urines  des  brûlés  des 

'  iuils  de  décomposition  indiquant  une  destruction  colossale 
•  v-s  rapide  de  Talbumine. 

I  faut  attribuer  aussi  une  grande  part  dans  ces  accidents  à  la 
'  pression  des  fonctions  de  la  peau,  surtout  lorsqu'il  s'agit  de 
lur«  très  étendues  alors  même  qu'elles  sont  superficielles. 
VriGn  dans  bien  des  cas  il'ja  évidemment  association  des 
'"lions  microbiennes  qui  pénétrant  facilement  par  les  ulcé- 

•'i-ns  et  trouvant  un  organisme  affaibli  s'y  développent  faci- 

'  H'-nl  et  déterminent  des  inflammations  cutanées  ou  viscé- 
'•>  telles  que  des  phlegmons,  des  pneumonies. 

î  2.  —  Accidents  produits  par  l'augmentation 

DE    la   température    AMBIANTE 

'  •>  accidents  ont  été  étudiés  expérimentalement  par  Texposi- 
i  "  <1  animaux  à  une  température  progressivement  croissante. 
ij^  verrons  à  propos  de  la  flèvre  les  résultats  obtenus  par 
MT thermie  expérimentale  et  le  mécanisme  régulateur  de  la 
'<j-»Tature  du  corps  et  de  la  résistance  à  la  chaleur. 

1   Climats  chauds.  —  On  sait  qu'en  général  les  climats 

j'is  sont  plus   insalubres   que  les  climats   tempérés.  Ceci 

>»*ne  surtout  sur  les  sujets  qui  n'y  sont  pas  acclimatais  et 

liqucde  deux  façons.  Dune  part,  les  sujets  nouvellement 

■  rtt^s  dans  les  pnvs  chauds   ne  sont  pas  accoutumés  à  un 

lex'^e^  de  chaleur,  leur  régulation  se  fait  moins  bien  et  le 

me  nerveux  s'épuise  rapidement  sous  l'influence  de  celle 

^•permanente  de  fonctionnement  excessif.  Mais  on  a  peul- 

•'•  "UgiTé  ce  dernier  point.  Les  conséquences  nieurlri«Tes  di's 

iil*  chauds  pour  les  non  acclimatés  tiennent  surloul,  d'après 

'•  iT  a  iImix  autres  causes  :  d'une  part  les  hahilanls  des  réjjions 
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tempérées,  arrivant  dans  un  pays  chaud,  subissent  Tinfluenre 
des  excès,  et  surtout  de  l'intoxication  par  les  boissons  alcooliques 
a  laquelle  prédisposent  la  chaleur  etlasoifet,  de  la  débilitatiun 
nerveuse  qui  en  sont  les  conséquences  immédiates;  d*autre  part 
ces  sujets  ne  sont  pas  immunisés  par  une  longue  accoutumance 
contre  les  maladies  de  nature  spéciale  qui  régnent  dans  ces 
pays.  H  est  probable  que  les  races  accoutumées  à  une  région,  a 
un  climat,  se  sont  immunisées  relativement  et  progressÎTement 
contre  les  maladies  régnantes  ;  par  la  loi  de  sélection,  n'ont  per- 
sisté que  les  individus  les  plus  robustes,  et  peu  à  peu  la  race  est 
devenue  moins  sensible  à  certains  virus  ;  tandis  que  les  nou- 
veaux venus  sont  au  contraire  en  pleine  prédisposition  morbide 
pour  tous  les  germes  de, ces  pays.  Gela  n'explique  pas  évidem- 
ment tous  les  faits  car,  par  exemple,  certaines  peuplades  nè^re> 
sont  très  peu  résistantes  à  certaines  maladies  locales. 

Les  climats  à  la  fois  cuauds  et  secs  sont  relativement  moins 
dangereux  que  les  climats  chauds  et  humides  ;  en  effet  la  régula- 
tion contre  la  chaleur  se  fait  par  l'évaporation  cutanée,  plus 
active  dans  un  milieu  sec.  On  sait  que  des  températures  de  132 
ont  pu  être  supportées  jusqu'à  dix  minutes  en  milieu  sec,  tandis 
qu'on  ne  peut  supporter  des  bains  au-dessus  de  45*^  ou  des  cha- 
leurs d'étuve  (MoHAT  et  Dovun). 

2"^  Coups  de  chaleur  et  de  soleil.  —  Les  accidents  réunis 
sous  le  nom  de  coup  de  chaleur  s'observent  chez  les  soldat^^i  en 
marche  au  gros  soleil,  chez  les  chauffeurs  des  navires  expo>ê> 
aux  chaleurs  tropicales,  les  ouvriers  (fondeurs,  verriers)  tra- 
vaillant en  milieux  .surchauffés. 

M.  L.\CASSAGNE  admet  trois  degrés.  Le  premier  est  caractéri^♦• 
tout  d'abord  par  de  la  faiblesse,  de  la  pesanteur  des  membres, 
puis  une  sorte  d'asphyxie  avec  dyspnée  douloureuse  et  congé;»- 
tion  de  la  face,  ou  bien  une  .syncope  brusque.  Dans  le  second 
degré  on  observe,  en  plus  des  précédents,  des  phénomèno 
nerveux  :  vertige,  délire,  coma  et  mort  parfois.  Dans  le  troi- 
sième degré  il  y  a  mort  foudroyante. 

Pour  la  pathogénie  de  ces  accidents  il  faut  faire  jouer  un 
rôle  certain    à  l'action  directe  de  la  chaleur  sur  le  crâne. 


LA    CHALEUR   ET    LE   FROID  111 

M  Vallin  n*a  obtenu  des  accidents  chez  le  chien,  avec  un 
ippareil  à  circulation  d'eau  chaude,  qu'en  appliquant  la  cha- 
i*ur  sur  Ja  télé.  L'action  du  soleil  sur  les  chiens  détermine 
^i Abord  de  lagitation,  de  rhvperlhermie,  de  la  djsnée,  puis 
-li^uile  une  prostation  complète,  et  enûn  une  période  de  con- 
t lirions  terminée  par  la  mort  avec  une  température  de  44^ 

M.  Vallin  soutenait  que  la  mort  survient  par  coagulation  de 
il  invosineà45'^;  mais  l'influence  de  la  température  seule  n'est 
'^^  capable  de  ces  accidents  :  Athanasiu,  Garvalho  et  Richet 
Ml  pu  injecter  à  des  chiens,  dans  les  veines  ou  le  péritoine,  de 
1  iu  brûlante  (GO^)  sans  produire  aucun  trouble. 

MM.  Laverax  et  Kegnard  ont  défendu  la  pathogénie  nerveuse 
•'r^ilexe  du  coup  de  chaleur.  L'action  combinée  de  la  chaleur 
I  Jes  ravons  solaires  sur  la  peau  détermine  des  troubles  ner- 
•iix  d'origine  réflexe  indiscutable  et  qui  sont  au  premier 
lUn  dans  celte  pathogénie  (voir  dans  la  3*^  partie  les  effets  de 

.»perlbermie  expérimentale). 

'.Kianl  au  coup  de  soleil  proprement  dit  (érylhéme  cutané 
»'V  troubles  nerveux)  il  est  dû  plutôt  à  Taclion  de  la  lumière 
•t  'K*s  rayons  chimiques  (voir  p.  140). 


Ar.TICLE  II 

LE  FROID 

Les  effets  du  froid  sont  naturellement  variables  avec  la  leni- 
-:<iture  normale  des  animaux. 

Il  agit  évidemment  d'une  façon  différente  suivant  que  l'on  a 
'^nreà  des  animaux  à  température  variable  quis'aduptent  très 

'na  la  vie  aux  basses  températui-es,  ou  aux  animaux  à  tein- 
-'ilurc  conslante,  appelés  encore  «  ti  sang  chaud  »  parce  que 

>  température  normale  de  l'intérieur  de  leurs  corps  oscille 
ur  de  37-40*'  selon  les  espèces.  Ainsi   la  température  de 

•  mme  étant  en  moyenne  31°,5,  celle  d'autres  animaux  est 
■-  ruialement  plus  élevée  de  plusieurs  degrés  ;  le  chien  a  norma- 
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lement  39",2,  la  poule  40<*.  etc.  Une  température  extérieure  réfri- 
gérante pour  la  poule  ne  le  sera  pas  au  même  degré  pour  l'homme. 

§   1.   —  Le  froid   et  la  vie 

Des  températures  très  basses  ne  sont  pas  incompatibles  avec 
la  vie.  Les  microbes  peuvent  vivre  ou  du  moins,  s'ils  ne  se  déve- 
loppent pas,  ne  pas  mourir  à  des  températures  de  0^  et  au-des- 
sous (voy.  p.  269);  certains  microbes  vivent  même  normale- 
ment à  la  température  de  la  glace  fondante. 

L'action  du  froid  sur  les  ferments  ne  semble  pas  très  grande  : 
sans  doute  elle  empêche  leur  action  fermenlative,  mais  elle  ne 
les  détruit  pas. 

On  peut  porter  les  diastases  à.  la  température  de  0^  et  même 
de  l'air  liquide  ( —  100°)  sans  les  détruire.  Nicolas  l'a  prouvé 
pour  les  toxines  bactériennes  ;  nous  avons  établi  avec  Doyox  et 
(^HANoz  que  la  température  de  l'air  liquide  ne  détruit  pas  la 
substance  agglutinante  des  sérums,  ni  la  substance  agglutinée 
des  microbes.  On  voit  donc  que  les  ferments,  comme  certains 
êtres  vivants,  résistent  beaucoup  mieux  à  une  température  très 
basse  qu'à  une  température  moyennement  élevée.  Les  diastavscs 
sont  en  effet  détruites  à  +  60°,  Talcxine  à  +  56°,  les  anticorps  a 
-f-  65^.  Enfin  la  plupart  des  microbes  sont  détruits  à  des  tempé- 
ratures variant  entre  75*^  et  100";  au  delà  de  110°,  il  n'y  a  plus 
de  vie  possible. 

l""  Résistance  des  animaux  supérieurs  au  froid.  —  Des 

températures  très  basses  peuvent  être  supportées  par  les  animaux 
et  par  Ibomme.  Sans  parler  des  animaux  des  régions  glacières, 
des  explorateurs  ont  séjourné  des  bivcrs  entiers  dans  les  région> 
polaires,  résistant  à  des  froids  de  — 4'ô*'  et  même  —  70^.  Nansen 
rapporte  qu'il  pouvait  rester  exposé  quelques  minutes  en  bras  de 
cbemise  à  l'air  extérieur  à  — 4j^  sans  accident,  mais  seulement 
lorsqu'il  n'y  avait  pas  de  vent.  Dans  les  Alpes  on  voit  parfois  des 
ascensionnistes  demeurer  une  nuil  entière  sur  un  sommet,  «" 
Mont-Blanc  par  exemple,  dans  la  neige  et  par  des  froids  intenses 
aggravés  par  l'ouragan  :  dans  ces  cas  il  n'est  pas  rare  de  voir 
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i.'i'»iirir  les  touristes  peu  entraînés  et  venant  des  yîIIcs,  mais  les 
:jiies,  montagnards  plus  robustes,  résistent  souvent  ou  en  sont 
fiitlepour  quelques  gelures.  Bien  plus,  on  a  pu  retirer  des  sujets 
Qsevelis  depuis  plusieurs  heures  sous  la  neige  des  avalanches 
•rî  les  rappeler  à  la  vie. 

PicTET  a  supporté  un  froid  de  H0*>  dans  son  puits  réfrigérant. 

\*^HT  la  résistance  au  froid  il  faut  faire  jouer  évidemment  un 
j  mdrôie  aux  conditions  suivantes. 

2*  Conditions  de  résistance  au  froid.  —  Ce  sont  d'abord 
1--  c.nuUiiotis  extérieures  ;  l'absence  de  vent  et  d'humidité  rend 

•  1  [portables  des  froids  intenses. 

<.«^  »OQt  surtout  les  conditions  individuelles.  Tout  ce  qui  déprime 
iirjanisme  augmente  la  sensibilité  au  froid;  dans  nos  pays  les 

•  :/ti  qui  meurent  de  froid  sont,  sauf  certains  cas  accidentels, 
.-^  miséreux,  mal  nourris,  mal  vêtus,  et  souvent  malades.  Dans 

1  campagne  de  Russie,  les  causes  de  dépression  morale  et  le 
^ii.iQenage  associés  au  froid  ont  amené  la  mort  de  centaines 
1»  mille  hommes  (Larrby  et  Dksgenkttes)  ;  dans  les  accidents 
i  montagne  ce  sont  les  touristes  surmenés,  les  moins  résistants 
l'ii  surcombent  les  premiers. 
U  question  de  surface  du  sujet  et  de  son  <\ge  sont  des  plus 
n:{Mirtantes.  Les  animaux  de  petite  taille  se  refroidissent  plus 

•  iV  cl  résistent  moins  bien  que  les  gros,  car  la  déperdition  est 
.•-e-'lcment  proportionnelle  à  la  surface  et  inversement  au 

■  lame.  Au  point  de  vue  de  l'âge,  c'estle  vieillard  et  l'enfant  qui 

'-isUollc  moins  bien  au  froid  ;  le  premier  parce  que  sa  nutri- 

"•ft  <»it  affaiblie,  le  second  parce  que  son  corps  est  phis  petit  et 

••:j  système  nerveux  régulateur  plus' sensible.  (Voir  3'   partie  : 

Mi(H-.ibermie.) 

L  a<*tion  des  intoxications  est  aussi  des  plus  nette  ;  l'alcool, 

Mnirement  à  ce  que  l'on  peut  croire,  est  une  cause  prédispo- 

-'ulffh  l'action  du  froid  ;  les  cas  les  plus  fréquents  de  m(u*l  par 

l-^niid  ou  d'h vpothermie  extraordinaire  sont  ceux  d'alcooliques 

'•..'"Ms  au  froid  ;  l'intoxication  déséquilibre  le  syslème  nerveux 

rjulatcur  de  notre  température  ambiante. 

lartion  du  froid  est  aussi  intimement  liée  à  la  brusquerie  de 
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son  action.  Paul  Bert  fait  périr  des  poissons  en  lestransporlaot 
d'une  eau  de  +28°  dans  une  eau  de  — 12<^.  W.  Ewards  a  pu  expo- 
ser des  chiens  nouveau-nés  à  des  froids  progressifs  jusqu'à  ce  que 
leur  température  centrale  tombe  à  4- 13°  et  sans  qu'ils  meurent  : 
mais  ils  étaient  réchauffés  ensuite  d'une  façon  très  lente  et  pro- 
jijressive.  Inversement  le  réchauffement  rapide  des  sujets  refroidis 
les  expose  à  toutes  sortes  d'accidents  locaux  ou  généraux  et  peut 
entraîner  la  mort.  Dans  la  campagne  de  Russie  les  soldats  qu*on 
essayait  de  ranimer  en  les  transportant  dans  une  chaiiihre 
chaude  mouraient  en  proie  à  des  accidents  nerveux  intenses.  On 
sait  que  le  meilleur  traitement  des  gelures  est  le  frictionnement 
avec  de  la  neige,  pour  rétablir  la  circulation  d'une  façon  active 
et  sans  échauffement  passif.  Le  réchauffement  brusque  provoque 
en  effet  une  vaso-dilatation  intense  paralytique  qui  dérègl<^ 
complètement  le  système  vaso-moteur.  Dans  l'expérience  de 
Paul  Bbrt  avec  les  poissons,  ils  meurent  également  quand  on 
les  fait  passser  brusquement  de  l'eau  froide  À  l'eau  tiède. 

^2.  —  Effets  pathologiques  du  froid 

On  peut  distinguer  les  effets  locaux  et  généraux. 

1°  Effets  locaux.  —  A  part  les  gelures  ces  effets  locaux 
portent  sur  la  circulation  et  la  sensibilité. 

a.  Action  sur  la  peau  et  le  système  nerveux.  —  Localement  le 
froid  détermine  une  anémie  primitive  suivie  bientôt  d'une  rou- 
geur violacée.  En  même  temps  se  développent  les  phénomènes 
douloureux  intenses  connus  sous  le  nom  d'onglée,  et  la  peau 
perd  sa  sensibilité  jusqu'à  l'anesthésie  complète.  On  a  utilisé 
en  thérapeutique  l'action  locale  des  réfrigéranls.  tels  que  la 
glace  ou  les  liquides  qui  par  lem*  vaporisation  produisent  un 
froid  intense  (chlorure  de  méthy le),  pour  déterminer  l'anesthésie 
locale  pour  les  petites  opérations. 

L'action  locale  des  mêmes  agents  à  été  employée  pour  faire  <le 
la  révulsion  cutanée  qui  a  les  mêmes  effets  que  celle  produite 
par  la  chaleur  :  le  siphonage  au  chlorure  de  méthyle  pour  la 
guérison  de  la  sciatique  en  est  un  exemple  usuel. 

b.  Gelures.  —  On  admet  trois  degrés  de  gelures  allant  depuis 
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.3  mbéfaction  et  l'érythème  pernio  ou  engelure  vulgaire  jusqu'à 
!  tiicpration  de  la  peau  et  la  formation  d'escarres  qui  aboutissent 
1  Ift  gangrène  et  la  perte  des  régions  atteintes  ;  ce  sont  surtout 
i-^  eilrémités  éloignées  du  cœur,  les  oreilles,  le  nez  qui  sont  les 
,.refniercs  exposées  aux  gelures  graves. 

<.oHXHKix  a  étudié  Taction  expérimentale  du  froid  sur  l'oreille 
■i'i  Ijpin  ;  il  a  provoqué  ainsi  :  une  simple  congestion  à  +^^j  de 
1  l'Ieme  à  —  8",  enftn  de  la  gangrène  à  —  iS^.  A  partir  de  — 15^^, 
1^  %ing  et  la  lymphe  gèlent  ;  il  y  a  destruction  des  globules 
^  'i2e<.  mise  en  liberté  de  l'hémoglobine  (hémoglobinurie)  et  les 
j'Urres  globulaires  vont  former  des  embolies  et  des  thromboses 
!»n«  les  diiïérents  points  du  corps  et  des  viscères. 

Lw  lésions  trouvées  à  l'autopsie  des  sujets  morts  par  le  froid 
^•^rit  :  la  production  de  glaçons  dans  le  cerveau  par  congélation 
lu  liipiide  céphalo-rachidien,  l'altération  du  sang,  des  conges- 
'••ns  TÎscérales  ;  c'est  le  même  résultat  et  un  mécanisme^assez 
.rt,)logue  à  celui  des  lésions  occasionnées  par  les  brûlures  ;  on 
'rtuTP  même  comme  dans  ce  dernier  cas  des  ulcérations  gastro- 
•'Hi-^iinales  et  des  congestions  des  viscères  lorsque  les  sujets 
•ni  iv^islé  quelque  temps  et  sont  morts  des  suites  de  leurs 
:■  !  lires. 

2  Effets  généraux  du  froid.  —  Ces  effets  sont  les  uns 
:r>'''ls,  les  autres  indirects  et  constituent  des  causes  adjuvantes 
l'j  «It^Teloppement  de  certaines  maladies. 

l'resqiie  tous  les  effets  généraux  du  froid  sont  dus  à  une  action 
•jr  le  système  nerveux,  surtout  et  tout  d'abord  par  voie 
■  n»»ie;  ce  n'est  qu'à  la  longue,  et  lorsqu'il  y  a  refroidissement 

n^dêrable  de  la  masse  sanguine  et  par  conséquent  des  centres 
^  '^eux  ou  des  organes  internes  que  le  froid  agit  par  réfrigéra- 

n  riflle  de  ceux-ci.  Au  début,  et  pour  la  plupart  des  accidents, 

•  *«il  de  phénomènes  réflexes.  Ce  qui  semble  le  prouver  c'est 
.  'npeul  abaisser  la  température  d'un  animal  de  2"  à  5^  en  lui 
'  '  tant  dans  les  veines  des  quantités  assez  grandes  d'eau  gla- 
'"  jusqu'à  100  et  160  centimètres  cubes  par  kiloi^rainine)  sans 
''Tminer  d'accidents  sérieux.  Il  en  est  de  même  en  injectant 

*'i  glarée  dans  le  péritoine.  En  prenant  la  voie  de  l'artère 
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carotide  on  a  au  contraire  des  accidents  convulsifs  iinmédiaU 
car  l'eau  froide  agit  ainsi  directement  sur  le  cerveau.  Mais  U* 
refroidissement  par  la  voie  cutanée  est  celui  qui  a  les  cfTets  !«•> 
plus  intenses.  Le  système  régulateur  vaso-moteur  est  en  e(T«'l 
mis  en  état  de  fonctionnement  brusque  et,  pour  s'opposer  à  l'ai* 
tion  du  froid,  amène  un  resserrement  massif  des  capillaires  péri- 
phériques qui  aboutit  à  une  vaso-dilatation  inverse  et  compensa- 
trice du  côté  des  viscères  et  notamment  de  l'abdomen  ;  on  sait 
en  elTet  qu'il  y  a  balancement  entre  les  deux  circulations  péri- 
phérique et  centrale  (Dastke  et  Morat).  Sous  l'influence  de  c«»s 
modifications  brusques  du  système  nerveux  et  de  la  circulation 
se  développent  des  troubles  rai'diaques,  sécrétoires,  congestif^ 
internes,  otc. 

Les  autres  effets  du  froid  portent  sur  toutes  les  fonctions.  Son 
action  sur  la  température  est  d'amener  de  Thypothermie  d'abonl 
périphérique  puis  centrale.  (Pour  le  mécanisme  et  les  effets  d»* 
cette  hypothermie,  voy.  a»-*  partie). 

La  syncope  est  produite  par  l'action  brusque  du  froid  et  non 
par  la  réfrigération  elle-même.  On  peut  faire  succomber  un  ani- 
mal en  le  plongeant  dans  l'eau  à  — 4**;  même  si  l'on  maintient  la 
tête  hors  de  l'eau  il  y  a  syncope  cardiaque  et  respiratoire  et  par- 
fois mort  en  quelques  minutes.  C'est  ce  qui  explique  la  diflë- 
ronre  paradoxale  entre  les  noyés  dans  de  Teau  très  froide  et  les 
noyés  dans  l'eau  tiède.  Ces  derniers  peuvent  être  rappelés  a  la 
vie  après  avoir  séjourné  longtemps  sous  l'eau  ;  il  n'y  a  pas  eu 
arrêt  subit  des  mouvements  respiratoires,  l'eau  a  pénétré  dans 
les  bronches,  ils  sont  cyanoti(iues,  bleuAtres.  Dans  l'autre  ca5, 
l'action  du  froid  subit  a  déterminé  une  syncope  du  cœur  et  de  la 
respiration  et  il  y  a  eu  arrêt  brusque  des  fonctions  de  telle  sorte 
qu'ils  ne  sont  pas  ryanosés  mais  l)lan('s  (a.sphyxie  blanche)  et 
l'eau  n'a  pas  pénétré  dans  les  bronrhos. 

La  res|>inilion  artificielle  peut  rappeler  à  la  vie  des  sujets 
plongés  par  le  froid  proirressif  dans  un  état  de  mort  apparente 

(RiCHBTet  HoNDKAL). 

Les  phénomènes  sécrétoires  sous  l'action  du  froid  sont  bien 
connus,  telle  la  polyurie  consé«Mitivc  certainement  à  une  con- 
gestion réflexe  du  rein  sous  Tact  ion  du  froid  ctitané.  La  congés- 
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tion  des  autres  viscères  peut  conduire  à  des  complications  soit 
purement  passives,  soit  infectieuses,  comme  nous  allons  le  voir 
ti»ut  à  r heure. 

L'action  du  froid  sur  la  faim  est  très  curieuse  ;  dans  les  expé- 
riences de  PicTBT  dans  son  puits  réfrigérant  cet  auteur  éprouvait 
une  faim  dévorante.  Lrtulle  et  Hibart  ont  appliqué  ce  résultat 
an  traitement  de  l'anorexie  des  tuberculeux  en  appliquant  sur 
l'est4imac  des  sachets  réfrigérants  (G rjo thérapie). 

3'  Le  froid  cause  adjuvante  des  maladies.  —  De  toute 
antiquité  on  a  connu  les  maladies  dites  «  à  frigore  ».  Mais  on  a 
♦  <>rtaittement  exagéré  l'influence  du  froid  sur  beaucoup  d'entre 
files.  S  il  jT  a  un  cei*tain  nombre  d'affections  où  l'action  du  froid 
e«t  indéniable  il  n'y  en  a  presque  pas  où  il  soit  la  cause  unique 
«•t  directe  .sauf  dans  les  cas  de  gelures  et  de  réfrigération  intense) . 
Mais  pour  la  plupart  des  maladies  à  frigore  il  n'est  pas  nécessaire 
•juc  Tarlîon  du  froid  soit  très  vive  ;  un  courant  d'air,  un  léger 
refroidissement  peuvent  déterminer  une  névralgie  ou  une  pneu- 
nit)DÎe;  le  fait  de  plonger  un  doigt  dans  l'eau  glacée  peut  déter- 
miner l'accès  d'hémoglobinurie.  Certains  sujets,  surtout  les 
AJiliritiques.  sont  très  sensibles  au  froid,  et  spécialement  aux 
î**s:»îres  excitations  cutanées  produites  par  exemple  par  un  cou- 
rant d'air. 

Le  froid  peut  déterminer  des  affections  locales,  telle  que  la 
névralgie  faciale  ou  la  paralysie  de  certains  nerfs;  des  affections 
4*  ii«'rales  ou  plutôt  des  accès  aigus  dans  les  états  généraux,  tels 
lue  l'acres  de  goutte  ou  celui  d'hémoglobinurie  paroxystique. 
Mils  le  froid  a  été  invoqué  surtout  comme  cause  d'une  série  de 
miladiesqiie  l'on  reconnaît  aujourd'hui  être  d'orijïine  infectieuse. 
Les  deux  exemples  les  plus  frappants  sont  ceux  des  afTcctions 
;«ilnionaires  et  rénales.  La  néphrite  «  à  frigore  »  de  la  scarlatine 
•»st  probablement  causée  par  l'infection  jointe  à  la  con^'estion  du 
rein  qui  se  produit  sous  l'influence  du  refroidissemenl  cutané, 
lu  cours  de  la  convalescence  d'une  maladie  qui  prédispose  à  la 
néphrite.  Pour  la  pleurésie  à  frigore,  le  froid  ne  fait  que  créer 
h  liH*aIisation  d*une  infection  tuberculeuse  restée  jusque-là 
tileolc. 
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Le  mécanisme  de  l'action  du  froid  sur  les  maladies  infectieuses 
ou  autres  peut  être  double. 

11  peut  agir  en  refroidissant  l'organisme,  comme  dans  l'ex- 
périence célèbre  de  Pasteur  qui  fait  prendre  à  la  poule  le  charbon 
auquel  elle  est  réfractaire,  en  abaissant  sa  température  par  un 
bain  froid. 

Le  froid  agit  surtout  par  Toie  réflexe  en  modifiant  les  condi- 
tions de  la  circulation  périphérique  et  en  même  temps  des 
organes  profonds.  Ce  qui  prouve  bien  cette  action  réflexe  et  son 
importance,  c'est  que  le  froid  brusque  a  des  effets  bien  plus  dan- 
gereux que  la  réfrigération  progressive  :  nous  avons  déjà  abordé 
ce  point. 

Dans  les  bains  froids  employés  pour  le  traitement  de  la  fièvre 
typhoïde  on  admet  actuellement  que  c'est  bien  plus  l'action  exci- 
tante et  tonique  du  bain  qui  agit  sur  les  échanges  et  sur  la 
maladie,  que  la  réfrigération  du  sujet  elle-même.  Mais  nous 
n'avons  pas  à  aborder  ici  cette  question  thérapeutique. 


CHAPITRE  m 
PRESSION  BAROMÉTRIQUE 

F.UqI  données  les  conditions  normales  de  la  respiration 
D*ve$sité  d'un  certain  équilibre  entre  la  tension  des  gaz  du  sang 
''l  «le  ceux  de  Tatmosphère) ,  étant  données  aussi  les  conditions 
impression  de  tous  les  liquides  intra-organiques  et  notamment 
>  eux  de  l'oreille  interne,  on  conçoit  que  les  variations  de  la  près- 
^inn  barométrique  aient  une  grande  influence  sur  la  santé.  De 
Mnjples  Tarialions  telles  qu'on  les  observe  journellement  sans 
hinger  de  pays  ni  d'altitude  ont  un  effet  indiscutable  sur  le  sjs- 
''Hie  nerveux  et  sur  le  fonctionnement  général  de  notre  orga- 
ii«me  :  rortaîns  sujets  sontspécialement  prédisposés  à  ces  états  de 

I  pression  ou  d'agitation  nerveuse,  d'incapacité  intellectuelle,  de 
h^Dgement  de  caractère,  etc.  sous  l'influence  des  simples  varia- 

'i  »n<  accidentelles  et  journalières  de  la  pression  barométrique, 
l'-n^mble  de   ces  troubles  nerveux  a  été  appelé  par  Roger 

•  nérrose  barométrique  ».  Ce  terme  est  quelque  peu  exagéré;  il 
*ni{  plus  vrai  de  dire  :  exagération  des  troubles  nerveux  chez  les 
;.rMiispo:»^s  sous  l'influence  des  changements  de  pression.  C'est 

•  irt«mt  l'abaissement  de  la  tension  barométrique  qui  influe  en 

^nl  air  notre  organisme,  tandis  qu'au  contraire  rélévation  de 

-tl«»  pression  donne  en  général  plus  de  vigueur  corporelle  et 

^viii<|ue;  mais  les  brusques  variations  de  la  pression  telles 

II  "Iles  se  voient  au  moment  de  certains  orages,  ont  aussi  une 
'  )îf>n  indéniable,  qu'il  s'agisse  d'une  élévation  ou  d'un  abaisse- 
"'•ni  du  baromètre.  Ces  actions  varient  d'ailleurs  avec  les  sujets  ; 
i^^  malades  h  hypertension  se  trouvent  mieux  d'une  pression 
.'liUe  tandis  que  c'est  le  contraire  pour  les  malades  à  hypoten- 

Il  flot  d'ailleurs  admettre  l'influence  de  beaucoup  d'autres 
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causes  atmosphériques,  mais  dont  la  plupart  nous  sont  incoo- 
nues,  telles  que  celle  de  l'électricité  et  peut-être  d'une  série  de 
radiations  inconnues.  Ce  que  nous  dirons  du  rôle  de  la  lumière, 
de  Tclectricité  dans  les  phénomènes  de  la  vie  (voir  plus  loin) 
fera  mieux  comprendre  les  données  précédentes. 

Les  mêmes  conditions  agissent  sur  la  marche  des  épidémies» 
en  influant  soit  sur  notre  organisme  pour  le  rendre  plus  vulné- 
rable,  soit  peut-être  sur  les  virus  pour  les  exalter  ou  les  atié- 
nuer. 

Mais,  &  part  ces  points  secondaires  ou  mal  connus,  rinfluence 
de  la  pression  joue  le  rôle  essentiel  dans  la  pathogénie  des  acci- 
dents tels  que  Tasphjxie,  le  mal  des  montagnes,  les  variations 
des  globules  rouges  par  Taltitude  ;  et  la  question  de  pression  est 
liée  à  une  série  de  phénomènes  pathologiques  ou  de  données 
thérapeutiques. 

Les  bases  physiologiques  des  troubles  morbides  que  nous 
allons  étudier  sont  les  suivantes  : 

La  respiration,  c'est-à-dire  les  échanges  entre  les  gaz  de  Tair 
et  les  gaz  du  sang  résultent  d  un  conflit  entre  ces  derniers  ;  une 
des  conditions  principales  de  la  qualité  de  ces  échanges  réside 
dans  le  rapport  de  la  pression  entre  ces  différents  gaz  dusan.;; 
et  de  latmospbère.  La  vie  n'est  possible  que  dans  un  milieu  qui 
renferme  à  des  pressions  déterminées  l'oxygène  et  l'acide  car- 
boniciue. 

Paul  Beht  a  démontré  qu'il  existe  trois  modes  d'asphyxie  par 
changement  dans  la  tension  des  gaz  normaux  de  l'atmosphère  : 
l®  une  asphyxie  par  insuflisance  de  la  tension  de  l'oxygène  ; 
2^  une  asphyxie  par  excès  de  la  tension  de  ce  même  gaz  : 
3®  une  asphyxie  par  excès  de  la  tension  de  l'acide  carbonique. 

Le  même  auteur  a  établi  dans  le  même  ordre  d'idées  qut* 
l'asphyxie  ne  dépend  pas  de  la  pression  barométrique  totale 
mais  de  la  pression  individuelle  des  gaz  qui  y  sont  contenus, 
oxygène  et  acide  carbonique.  Aussi  verrons-nous  à  propos  du 
mal  des  montagnes  que  les  troubles  morbides  sont  liés  à  la 
raréfaction  de  l'oxygène  et  non  à  la  raréfaction  de  l'air  en  lui- 
même. 

Les  lois  que  Paul  Bert  a  dégagées  de  ces  travaux  se  résument 
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.:r>i  :  !•>  l'action  sur  les  êtres  vivants  des  substances  gazeuses 
l'n^duiles  dans  Torganisme  par  la  voie  respiratoire  est  liée 
(riiementa  la  valeur  de  la  tension  individuelle  de  ces  subs- 
'..u  es  dans  le  milieu  respiré;  2<*  pour  les  gaz  nécessaires  à  l'entre- 
'.Midtf  la  vie,  il  j  a  un  optimum  compris  entre  certaines  de  ces 
t  DMODs  limites  au-dessous  et  au-dessus  desquelles  l'équilibre 
:  nu  dépend  la  vie  est  également  menacé  et  finalement  détruit 
M  rtàT  et  Dovoîj). 

Nous  allons  voir  les  troubles  qui  résultent  de  l'exposition  de 
«rziinisme  en  deçà  et  au  delà  de  ces  limitas  normales. 


ARTICLE   PREMIER 

TROUBLES  PAR  DIMINUTION   DE  PRESSION 

Nous  tludierons  l'asphyxie  lente  ordinaire  qui  nous  aidera  à 

mpreDdre  la  pathogénie  du  mal  des  montagnes  et  enfin  les 

.  lioQs  sanguines  et  biologiques  générales  qui  expliquent  les 

^:  liGcations  de  l'organisme  aux  grandes  hauteurs  et  conduisent 

«  ie<  actions  importantes  sur  la  cure  d'altitude. 

V  t.  —  Asphyxie   ordinaire  par  diminution 

DE     PRESSION    DE    l'oXYGÈNE 

l  A>phT&iedans  les  conditions  pathologiques  ordinaires  tenant 
i^  modiGcations  de  l'air  respiré  se  produit  par  le  même  méca- 

•.^îiif'<»énéral  qui  sera  invoqué  A  propos  du  mal  des  montagnes, 
•*'  a-dire  le  manque  d'oxygène  ou  mieux  le  manque  de  tension 

'-  roxvgene  dans  l'air  respiré.  Nous  avons  en  vue  surtout 
t^^iie  qui  se  produit  dans  un  milieu  confiné  et  qui  est  par 
o^-^quent  lente  mais  progressive.  Les  conditions  sont  réalisées 

.  ••  exemple  dans  certains  accidents  où  des  ouvriers  rcst«'nt 

■-"^elis  dans  un  espace  restreint,  ou  bien  expériinentalem<'nt 

^f  l»  animaux  enfermés  dans  la  cloche  de  Pail  Hkut.   Dans 

>zti  cas  il  y  a  altération  parallèle  du  milieu  alinosphérique 

•'  tu  milieu  sanguin.  Dans  le  milieu  atmosphéri(ïiie  laconsoni- 
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mation  de  Toxygène  se  réduit  graduellement,  la  production  ilt* 
l'acide  carbonique  diminue,  mais  le  résultat  total  est  naturelle- 
ment une  augmentation  absolue  de  la  quantité  d'acide  carbo- 
nique et  une  diminution  absolue  de  la  quantité  d'oxygène  libre. 
Sur  un  graphique  on  voit  les  deux  courbes  marcher  l'une  sur 
l'autre  et  se  croiser.  Pendant  ce  temps  la  température  de  l'ani- 
mal baisse  graduellement.  Dans  le  sang  du  sujet,  il  y  a  dos 
altérations  corrélatives  spéciales  pour  l'oxygène  et  l'acide  car- 
bonique :  l'oxygène  ne  diminue  pas  dès  le  début  mais  seule- 
ment vers  la  fin  de  l'asphyxie,  car  le  sang  semble  résister  à 
Taltération  de  l'air  et  conserver  son  oxygène  tant  que  cett»* 
altération  et  l'abaissement  de  tension  de  l'oxygène  de  l'air  n'ont 
pas  été  jusqu'à  un  certain  point  À  partir  duquel  l'oxyhémoglo- 
bine  se  dissocie  ;  l'acide  carbonique  augmente  d'abord  dans  le 
sang  puis  tout  à  coup  diminue,  fait  peu  explicable. 

La  mort  est  due  à  la  privation  d'oxygène  et  non  à  l'accurou- 
lation  de  l'acide  carbonique  dans  l'air  et  dans  le  sang.  En  effet, 
chez  le  chien,  la  mort  par  asphyxie  dans  l'air  confiné  survient 
avant  que  la  proportion  de  l'acide  carbonique,  soit  dans  l'air. 
soit  dans  le  sang,  ait  atteint  les  chiffres  fixés  par  l'observation 
pour  amener  la  mort.  Mais  naturellement  l'acide  carbonique 
agit  dans  ces  cas  comme  un  gaz  inerte  prenant  la  place  de 
l'oxygène. 

Les  symptômes  de  cette  asphyxie  par  défaut  de  tension  de 
l'oxygène  commencent  à  paraître  dans  la  cloche  des  expé- 
riences de  Paul  Bkkt  lorsque  le  baromètre  marque  40*»  pour  un 
air  de  composition  normale.  Les  premiers  effets  sont  l'accéléra- 
tion de  la  respiration,  du  pouls,  et  une  augmentation  de  la  cir- 
culation cutanée  ;  en  même  temps  apparaissent  des  nausée^, 
parfois  des  vomi.sse monts.  On  observe  ensiiite  de  la  paresse  du 
système  locomoteur,  une  diminution  de  la  .sensibilité  et  de  l'in- 
telligence ;  le  sujet  tombe  dans  une  sorte  d'asthénie  et  d'apathie 
générales.  Parfois,  aux  approches  de  la  mort,  ces  phénomènes 
font  place  à  quelques  symptômes  d'excitation  qui  peuvent  aller 
jusqu'aux  convulsions.  Pendant  la  durée  de  l'expérience  on 
constate  dans  les  urines  la  diminution  de  l'urée,  et  de  la  glyco- 
surie; il  y  a  hyperglycémie  (Dastre-  ;  la  température  s'abaisse 
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Lioulchei  les  petits  animaux  et  ils  meurent  en  hypothermie. 
La  moii  des  animaux  en  expérience  (moineaux]  arrive  cons- 

'immeot  lorsque  la  tension  de  loxygène  est  de  —-^  d'atmo- 

•  Ij^re  au  lieu  de  1,5  qu'elle  est  dans  l'air  normal,  ou  encore 
r-quc  sa  tension  partielle  est  réduite  à  1/4  environ  de  ce 
•.  •il^  est  normalement. 

"n  peut  éviter  la  mort  dans  une  atmosphère  où  l'oxygène 
^*  «^n  tension  insuflisante,  en  augmentant  la  proportion  de 
V>seoe  sans  changer  la  tension  totale  du  milieu.  C'est 
r.»i  que  Paul  Bert,  en  respirant  de  l'oxygène  pur,  a  pu 
m  ^a  cloche  à  expérience  résister  aux  accidents  qui  tuaient 
•*^  de  lui  de  petits  animaux  ;  les  accidents  se  produisaient 
.illeurs  chez  l'observateur  dès  qu'il  cessait  d'absorber  l'oxy- 


N  2.  —  Troubles  et  réactions  produits 
PAR  l'altitude 

L»'»  données  que  nous  venons  d'exposer  précédemment  sont 
foijt  phjsiolofriques   et   expérimentales,    mais    elles    vont 
n^r  leurs  applications  dans  la  pathogénie  des  états  que  nous 
'  n^  étudier. 

A)   —  Mal  des  montagnes 

1-^  «ymplômes  de  ce  mal  curieux  sont  bien  connus  :  il  débute 
r  'k  la  fatigue  et  de  l'asthénie,  puis  surviennent  rapidement 
'  *)mpl(imes  nerveux  (vertiges,  céphalée  souvent  atroce,  bonr- 
««••mcnts  d'oreille,  dépression  psychique),  circulatoires  (accé- 
'itinD  du  pouls ei  hypotension,  cyanose  périphérique},  respira- 

*  accélération  de  la  respiration  et  dyspnée  intense),  et 
"10  des  troubles  digestifs  (salivation,  nausées,  vomissiMnents. 

î««^  Tous  ces  symptômes  peuvent  se  trouver  réunis,  don- 

uM  UD  tableau  fort  comparable  à  celui  du  mal  de  mer.  (le  qui 

"HOf.  rVsi  l'adynamie  musculaire  et  psychique»  :  le  sujet  livré 

'umémp  s'arrête  et  se  laisserait  plutôt  mourir  que  de  faire  le 

•*'!«  effort  pour  échapper  au  danger.    Il  y  a  dos  formes 
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frustes  dans  lesquelles  il  j  a  simplement  un  peu  de  céphalée,  dt- 
d^vspnée  avec  fatigue  excessive. 

.  Le  mal  des  montagnes  peut  survenir  à  de  faibles  altitudes,  à 
partir  de  1.500  mètres  pour  des  sujets  peu  entraînés;  il  est  tn^N 
fréquent  au  delà  de  3.000  mètres. 

Le  mal  des  ballons  présente  des  sj'mptômes  analogues,  mai> 
il  ne  survient  qu'à  des  altitudes  bien  plus  élevées,  ce  qui  prou\  e 
que  dans  le  mal  des  montagnes  il  n'j  a  pas  seulement  l'action 
de  la  dépression  atmosphérique. 

La  raréfaction  de  l'air  dans  les  ascensions  en  ballon  peut 
entraîner  la  mort;  on  connaît  celle  de  Crogê-Spimklli,  qui  péril 
à  une  altitude  de  8.600  mètres,  n'ayant  pu  se  servir  des  réserve^ 
d'oxygène  qu'il  avait  emportées  pour  se  préserver  à  l'instar 
de  Paul  Bert  dans  sa  cloche  à  dépression  barométrique. 

11  est  absolument  admis  actuellement  (Jourdanrt,  Paul  Bert. 
Regnard]  qu'il  faut  incriminer  la  diminution  de  tension  d<> 
l'oxygène  résultant  de  la  dépression  barométrique,  c'est-à-diro 
de  ce  que  l'on  appelle  la  raréfaction  de  l'air.  Cette  théorie  émise 
par  Jourdaxet  a  été  prouvée  par  les  expériences  de  Paul  Beht 
que  nous  avons  exposées  et  par  les  analyses  du  sang  des  ani- 
maux maintenus  dans  l'air  ruréOé. 

Pour  une  dépression  correspondant  à  2.000  mètres  d'altitudo 
l'oxygène  diminue  de  13  p.  100,  et  à  8.500  mètres,  de  50  p.  100  : 
or  nous  avons  vu  que  la  mort  survient  quand  l'oxygène  diminue 
des  3,4.  Les  diminutions  de  pression  atmosphérique  dues  à 
l'altitude  sont  les  suivantes.  Au  bord  de  la  mer,  c'est-à-dire  à 
l'altitude  de  0  la  pression  est  do  760  millimètres  de  mercure  ;  a 
1.000  mètres,  à  Charaonix  par  exemple,  elle  n'est  plus  que 
de  670  ;  au  sommet  du  Mont-Blanc  (4.810  mètres),  elle  n'est 
plus  que  de  420;  enfin  dans  l'ascension  de  Crocé-Spinelli  en  bal- 
lon à  8.600  mètres,  elle  n'était  plus  que  de  260. 

Nous  ne  faisons  que  signaler  la  théorie  de  Moano  sur  Vacapnic. 
qui  voudrait  que  le  mal  des  montagnes  soit  dû  au  contraire  ;i 
la  diminution  de  l'acide  carbonique. 

11  y  a  évidemment  des  causes  accessoires  du  mal  de  raltitudo; 
il  faut  faire  jouer  un  rôle  certain  au  froid,  aux  troubles  diges- 
tifs et  surtout  à  la  fatigue;  il  est  de  règle  que  ce  soient  le.s 
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jj.'ts  les  mieax  entraînés  et  les  moins  fatigués  qui  résistent  le 

ijit'ux.  Il  y  a  aussi  une  question  de  résistance  de  l'appareil  cir- 

Jâtoire.  La  fatigue  musculaire  des  ascensions  jointe  à  la  raré- 

:\'ti.»n  de  Toirgène  demande  davantage  de  respirations  et  de 

•i'ienjents  du  cœur.  Mais  l'accélération  du  pouls  est  plus  forte 

•t  surtout  plus  persistante  chez  certains  sujets.   Nous  avons 

l-erté  nous-mêmes  sur  une  caravane  de  18  alpinistes  les  con- 

l'iioos  du  pouls  avant,  pendant  et  après  des  ascensions  jusqu'à 

4  'NN»  mètres.  Nous  avons  constaté  que  l'accélération  du  pouls 

••(  le  plus  souvent  en  raison  inverse  de  l'acclimatement,  de 

1  •  utralDement  et  de  la  résistance  individuelle  ;  c'est  surtout  la 

»t  ::ui»  qui  produit  la  tachycardie  extrême  bien  plus  que  Talti- 

'i.ie.  on  voit  en  effet  des  alpinistes  avoir  davantage  de  pulsa- 

'i  iià  À  la  descente  d'un  sommet  qu'à  la  montée  à  cause  de 

i  Knunulation  de  la  fatigue  et  bien  qu'ils  redescendent  progres- 

'Mpnient  vers  une  pression  barométrique  plus  normale. 

Marey  a  incriminé  dans  les  troubles  résultant  de  la  raréfac- 

!  >n  brusque  de  l'air,  l'augmentation  relative  de  tension  des 

.il  intestinaux  qui  dilatent  les  intestins  et  vont  comprimer  le 

i-1^^hragme  et  gêner  le  cœur  et  les  poumons  ;  on  peut  invoquer 

tti  ni^anismc  analogue  pour  expliquer  une  petite  partie  des 

I  <  tiieols  rapides  de  Taltitude  ;  Paul  Bert  cependant  n'admet 

»>  les  vues  de  Marey. 

Bi  —  Réactions  générales  dues  a  l*altitude 

Milgré  ce  que  nous  venons  de  dire,  la  vie  est  possible  aux 

.":  ndes  altitudes.  Il  j  a  des  villes  au  Mexique  qui  sont  situées  a 

'■  Uès  grandes  hauteurs.   On    peut  donc  s'arclimater   ;\    la 

i','n»'«ion  barométrique;  mais  d'après  Jourdankt,  la  santé  des 

iUotsde  ces  villes  serait  précaire  par  suite  de  l'anoxliémie. 

Mns  parler  de  la  vie  à  d'aussi  fortes  altitudes,  on  a  éprouvé  les 
•■  "^effets  d'un  séjour  à  des  hauteurs  moyennes  telles  que  l.liOOou 
-"►0  mètres,  et  la  cure  d'altitude  est  souvent  consoiliéc  non 
'élément  dans  la  tuberculose,  mais  pour  certains  coiivalcs- 

'«'U  et  surtout  dans  le  traitement  de  cerlainc^s  anémies. 

I>'»u  tiennent  ces  bons  effets  de  l'altitude?  On  les  a  heauronp 
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étudiés  ces  dernières  années  chez  les  animaux  cl  chez  rhomnie. 
soit  à  la  suite  d'un  séjour  prolongé  dans  des  pays  élevés»   soit 
pendant  et  à  la  suite  d'une  grande  ascension  (voir  la  Ue?ue  géné- 
rale de  M.  L ÉPINE,  Semaine  Médicale,  1898). 
Les  fails  les  mieux  observés  paraissent  les  suivants. 

1^  Action  sur  le  sang.  —  Le  sang  absorbe  mieux  roxjgéne 
après  un  séjour  à  la  montagne.  Paul  Bert  a  constaté  ce  fait,  «»l 
aussi  l'augmentation  de  l'hémoglobine,  chez  les  animaux  élevé- 
pendant  plusieurs  générations  au  Pic  du  Midi,  ou  chez  des  mou- 
tons nés  dans  la  plaine  et  avant  vécu  ensuite  sur  cette  montagne. 
SuTER  et  Jacquet  ont  fait  des  expériences  capitales  sur  des  lot<; 
de  lapins  placés  les  uns  à  Davos  (1.600  mètres  d'altitude)  pen- 
dant quatre  semaines  et  les  autres  conservés  à  Bâle.  Le  dosago 
du  fer  de  ces  lapins  a  montré  que  ceux  de  Davos  renfermaient 
un  cinquième  de  plus  de  fer  que  les  autres  ;  il  faut  pour  cela  un 
séjour  prolongé,  et  Weiss  a  eu  des  résultats  négatifs  après  un 
séjour  trop  court. 

Les  globules  rouges  augmentent  de  nombre.  Cette  hjperglo- 
bulie  a  été  observée  par  Viault  en  Amérique  et  au  Pic  du  Midi, 
par  Egger  à  Arosa  (1.800  mètres)  chez  des  sujets  sains,  des 
tuberculeux  et  des  anémiques;  par  Karcher  à  Champéry;  par 
Foa  au  Mont  Rose  (4.560  mètres). 

Cette  li yperglobulie  des  altitudes  est  très  rapide,  se  produit  en 
qiielques  heures,  atteint  son  maximum  en  quelques  jours,  du 
moins  chez  les  gens  sains,  mais  elle  disparaît  chez  ceux-ci  par 
le  retour  k  la  plaine.  Elle  est  proportionnellement  plus  grande 
pour  des  altitudes  moyennes  et  n'augmente  pas  en  raison  de  la 
dépression  barométrique.  Elle  paraît  moins  rapide  dans  cer- 
tains cas  chez  les  anémiques,  mais  elle  serait  plus  stable  el 
persisterait,  au  moins  en  partie,  après  le  retour  dans  la  plaine. 

Les  globules  présenteraient  dans  ces  conditions  un  gran<l 
nombre  de  formes  plus  petites,  et,  chez  les  animaux  dans  la 
cloche  de  Paul  Rekt,  on  a  trouvé  des  globules  rouges  t  noyaux, 
ce  qui  semblerait  indiquer  une  réaction  des  organes  hémato- 
pofétiques,  ou  du  moins  une  mise  en  liberté  de  globules  nou- 
veaux. 
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2  Rzplication  de  ces  effets. —  L'explication  de  ces  faits  a 
t^  mi^^e  dès  le  début  sur  le  compte  de  la  dépression  baromé- 
ique.  En  effet,  dans  les  expériences  sui*  les  animaux  dans  la 
!«M^lie,  et  notamment  dans  celle  de  Regnakd  qui  conserva  des 
•bajes  pendant  trois  semaines,  on  a  constaté  une  plus  grande 
.j:  ^jrption  d'oxygène  par  leur  sang  et  de  l'byperglobulie,  abso- 
irrient  comme  chez  les  animaux  de  montagne. 
Mais  cette  influence  de  la  dépression  a  été  diversement  expli- 

•  l'-t?.  Pour  («RAwiTZ,  il  y  aurait  un  épaississernent  du  sang  et 

•  I ^ perglobulie  ne  serait  qu'apparente  et  relative.  Il  est  de  fait 
-  i*^  sur  les  hauteurs,  les  sécrétions  et  notamment  la  sécrétion 

.iu&ire  diminuent,  il  y  a  des  modifications  de  la  nutrition  et 

i  yt^T^li  possible  qu'une  portion  des  parties  liquides  du  plasma 
I  ?.^^«  dans  les  tissus,  Bunge  disait  dans  les  cavités  lymphati- 

'i»-i.  D'autre  part  la  sécheresse  de  l'air  de  ces  régions  entraine 

ri'»  siortc  de  dessiccation  de  l'organisme. 

Bien  plus,  cette  hyperglobulie  elle-même  a  été  discutée  dans 

.^f  expériences  plus  récentes  de  Ambard,  Beaujard,  Armand- 

Hci.tLLE,  E.   M  AVER,  Kalugareanu  et  Henhy,  qui  sans  contester 

1'  f.iit  de  l'augmentation  des  globules  dans  le  sang  de  la  péri- 

iitTie.  contestent  qu'il  y  ait  une  augmentation  absolue  du 
.  mhre  total  des  globules  du  sang  ;  car  dans  les  gros  troncs 
«r***rîels  on  constaterait  presque  toujours  au  contraire  une  dimi- 
.-.Mtjoo  :  il  y  aurait  hyperglobulie  périphérique  et  hypoglobulie 

•  ntrale  compensatrice.  Foa  pense  de  même  que  l'hyperglobulie 
"•t  duc*  h  une  stase  du  sang  dans  les  vaisseaux  périphériques 

-iJ  ile.^. 
\«  point  de  vue  de  l'hémoglobine  se  sont  produites  les  mêmes 

»fitra  diction  s.  Pour  Muntz,  Eiîger,  Foa,  il  y  a  augmentation 

.  n.rnoglobine,  pour  ABDeRHALOSN,  cette  augmentation  n'est 
«,)  4{ipa rente.  Aussi  pour  certains  auteurs  la  fameuse  hyperglo- 

'.Ikî  des  altitudes  ne  serait  pas  prouvée. 

Mais  un  travail  tout  récent  de  Guillemard  et  Moog  scniMe 
riinener  la  question  aux  conclusions  des  premiers  auteurs. 
!.' yr>»  expériences  faites  dans  la  région  du  Mont  Bhinc  ont  port»' 
inncipaienient  sur  l'examen  de  la  richesse  des  ylobulcs  rourfcs 
.<  hcmoyiobûie.  Us  ont  constaté  que  l'hyperglobulie  périphé- 
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2<>  A8ph3rxie  par  excès  de  tension  de  Toxygène.  —  t  in 

savait  depuis  Lavoisier  que  le  défaut  d'oxygène  peut  tuer  : 
c'est  Paul  Bert  qui  a  prouvé  que  ce  gaz  peut  tuer  aussi  pur 
excès. 

Si,  comme  dans  les  expériences  de  Paul  Bkrt,  on  augmenta.» 
progressivement  la  tension  de  l'oxjgène  dans  le  mélange  gazeii^k 
respiré,  on  voit  que  l'animal  supporte  sans  danger  2  et  3  atmos- 
phères ;  mais  des  signes  d'asphjxie  surviennent  à  partir  de  5 
atmosphères,  et  il  succombe  si  on  le  laisse  quelque  temps  dans 
ces  conditions.  La  mort  survient  lorsque  la  tension  de  roxv- 
gène  est  environ  vingt  fois  plus  forte  que  normalement.  Dans  l*air 
ordinaire  les  accidents  commencent  entre  6  et  i2  atmosphère^ 
de  pression  totale.  Fait  très  curieux,  les  échanges  gazeux 
respiratoiics,  loin  d'être  augmentés,  sont  diminués  dans  Tîn- 
toxication  par  l'oxygène,  et  l'exagération  delà  pression  partielle 
de  l'oxygène  diminue  sa  consommation  et  la  formation  paral- 
lèle de  l'acide  carbonique  ;  il  y  aurait  aussi  diminution  de  l'urée, 
hyperglycémie  et  glycosurie,  et  en  même  temps  hypothermie 
considérable. 

Cette  intoxication  par  l'oxygène  ne  s'observe  jamais  en  patho- 
logie, mais  elle  est  d'un  très  grand  intérêt  au  point  de  vue  de 
la  biologie  générale  et  nous  montre  une  fois  de  plus,  comme 
nous  le  répéterons  à  propos  des  poisons  en  général,  qu'f7  n'y  a 
pour  ainsi  dire  pas  de  substance  qui  ne  puisse  être  toxique  dans 
certaines  conditions  de  dose,  pas  même  l'oxyiîène,  source  de  la 
respiration,  de  la  chaleur  et  de  la  vie. 

3^  Accidents  de  la  décompression.  —  Il  y  a  des  cas  où  les 

notions  précédentes  peuvent  encore  trouver  une  utilisation.  Pour 
les  travaux  qui  se  font  au  fond  do  l'eau,  dans  les  fleuves,  on  em- 
ploie des  cloch(»s  métalliques  dans  lesqiielles  on  comprime  de 
l'air  pour  chasser  l'eau  de  lintérieur  de  la  cloche  et  permettre  le 
travail  à  sec  au  fond  du  lit  du  fleuve  (méthode  de  Triger,  ingé- 
nieur français). 

La  pression  est  portée  dans  ces  cas  à  5  atmosphères  et  même 
plus.  Les  ouvriers  n'y  éprouvent  pas  d'accidents,  mais  ceux-ci 
éclatent  souvent  lorsqu'on  ramène  les  sujets  à  l'air  extérieur 
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li  \t  brusquement   el  en  leur  faisant   subir  une  décompres- 
'••Q  rapide. 

Li^  accidents  sont  des  verii^çes,  souvent  avec  perte  de  con- 

1  li-v^nce,  du  délire,  des  convulsions,  des  paralysies  diverses,  des 

h  morragies  nasales  et  pulmonaires  ;  il  y  a  souvent  de  l'anxiété 

r-piratoire  avec  petitesse  du  pouls  et  refroidissement  périphé- 

rt|ic  Beaucoup  tombent  dans  le  coma,  d'autres  meurent  subi- 

'  (lient.  Les  iiuites  tardives  sont  le  plus  souvent  des  paralysies 

Mirtout  des  paraplégies.  Celles-ci  sont  dues  à  des  hémor- 

ï\rs  des  centres  nerveux,  &  des  hématomyélies  s'accompa- 

..iinl  de   compression,  de  destruction   de  certains  faisceaux 

>.  '  iiilUires  et  de  troubles  moteurs  trophiques  et  seiisilifs  des  plus 

'  '  î»*>(Toir thèse  de  JeaxLépink,  Les  HémalomyclieSy  Lyon,  4899). 

\.i{  pathogénie  de  ces  accidents  est  simple.  Les  gaz  de  Tatmos- 

urf>  se  sont  dissous  dans  le  sang  proportionnellement  à  la 

r  >^«iun  ;  au  moment  de  la  décompression,  ces  gaz  sont  libérés 

•'  l'iace  et  le  système  circulatoire  se  remplit  de  bulles  qui  pro- 

iii-^ai  des  embolies  multiples  dans  tous  les  petits  vaisseaux  ; 

•1  }  a  un  phénomène  analogue,  comme  le  disent   Morat  et 

I»<  ^»\.  à  celui  du  dégagement  des  bulles  d'une  bouteille  d'eau 

.'  vit!  qu'on  débouche.  Les  hémorragies  des  centres  nerveux 

.■»  iTeat  être  dues  soient  à  ces  embolies,  soit  à  des  variations 

'")i><]ues  de  la  pression  sanguine  que  ne  peuvent  supporter  les 

ii'^  rapillaires  des  centres  nerveux. 


CHAPITRE  IV 
LUMIÈRE 

Nous  étudierons  successivement  le  rôle  de  la  lumière  dans  \e> 
phénomènes  biologiques  normaux,  puis  dans  les  phénomènes 
pathologiques  et  enfin  dirons  quelques  mots  de  son  rôle  en  Uié- 
rnpeutique,  vu  l'actualité  de  la  question. 

ARTICLE  PREMIER 
LA   LIMIÈHE   ET  LA   VIE 

La  lumière  est  un  des  agents  physiques  dont  Timportauce  es! 
la  plus  grande  sur  notre  globe;  aussi  ses  effets  sont-ils  mul- 
tiples et  puissants. 

11  nous  faut  tout  d'abord  examiner  la  nature  des  rayon.- 
lumineux  ot  leur  origine. 

La  lumière  est  duc  à  l'ébranlement  par  un  corps  qui  vibre 
d'une  manière  spéciale  (soleil  ou  objets  lumineux]  d'une  sub- 
stance impondérable,  Véthcr.  Les  corps,  dès  qu'ils  deviennent 
incandescents,  engendrent  celte  vibration  de  l'éther  laquelle  se 
répète  sur  les  objets  éclairés.  Les  particules  d'éther  vibrant  au 
contact  de  ceux-ci  ne  sont  pas  celles  de  la  source  lumineuse 
qui  se  sont  déplacées  :  il  n'y  a  point  de  transport  d'éther. 
Seul,  le  mouveuienl  vibratoire  s'est  transporté,  par  le  fait  que 
toutes  les  particules  d'étlicr  comprises  sur  le  trajet  de  la  lumière 
ont  successivement  vibré,  se  communiquant  leur  mouvement. 
Ce  déplacement  des  vibrations  se  fait  suivant  des  lignes  droites 
qui  forment  ce  qu'on  ntmime  les  rayants  lumineux, 

La  vitesse  de  ce  mouvement  vibratoire  est  dans  le  vide  ou 
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^♦ns  les  espaces  interplanétaires  de  300.000  kilomètres  par 
>ç'onde. 

La  source  naturelle  de  lumière  la  plus  puissante  est  le  soleil. 
Sa  lumière  est  bUinche,  mais  toute  lumière  blanche  n'est  pas 
-impie.  On  s'en  rend  compte  en  obligeant  la  lumière  à  subir  une 
u 'itftcation  par  son  passage  à  travers  certains  milieux  dits 
rfriogonU,  dont  le  prisme  offre  un  exemple.  La  lumière  blanche 
^  'livise  alors  en  nombreux  fawccaux  diversement  colorés  dont 
!»n>cmble  forme  un  spectre. 

<  bai'un  des  faisceaux  colorés  est  indécomposable,  sa  couleur 
•'l  simple  :  ce  sont  des  ravons  lumineux  monochromatiques.  Il  y 
^n  a  sept  pour  le  spectre  solaire:  violet, indigo,  bleu,  vert,  jaune, 
'niigé,  rouge. 

Chaque  rayon  d'une  couleur  déterminée  est  rigoureusement 

■  iradêrisé  par  le  nombre  de  vibrations  qu'une  particule  d'éther 
il'.pcsur  le  trajet  du  rayon  effectue  en  une  seconde.  Ainsi  pour 
v-  rsTons  limitant  le  spectre  dans  l'extrême  violet  visible  ce 
'1  nihre  est  de  756  trillions  de  vibrations  par  seconde,  dans 
'  •^tréme  rouge  il  n'est  plus  que  de  400  trillions  par  seconde.  La 
•1  Toissance  du  nombre  de  vibrations  se  fait  régulièrement  du 
M  "H  flii  rouge.  Comme  les  rayons  qui  vibrent  le  plus  vite  sont 
'  {-M  reux  qui  sont  le  plus  déviés  par  un  prisme,  on  dit  aussi 
71  iU  sont  les  plus  réfrangibles.  les  rayons  qui  vibrent  le  moins 
^M*-  élanl  les  moins  réfrangibles , 

La  partie  moyenne  du  spectre  est  celle  qui  affecte  le  mieux 
î'  'tre  rétine,  c'est  la  partie  lumineuse  ;  la  portion  située  du  côté 
!'•  violet  impressionne  rapidement  une  plaque  photographique, 

■  «-^la  partie  chimique;  la  portion  avoisinant  le  rouge  élève  vite 
't  tt^mpéraliire  d'un  Ihermomèlre,  c'est  la  partie  calorifique  dxi 
^j-'-ln».  Cependant,  quoique  à  un  degré  beaucoup  plus  faible, 
'ii^que  région  du  specti*e,  en  dehors  de  son  action  prépomléranle, 
*  "->€de  l'action  des  deux  autres  parties. 

•-e  n  est  pas  tout,  de  chaque  côté  de  la  partie  du  spectre  ohscr- 
<AMe  par  l'œil  se  trouvent  deux  zones  très  étendues  :  Vinfra-rou(/c 
'îiu>  lequel  le  nombre  des  vibrations  s'abaisse  lenl<Mneiil  de  400 
'rillions  a  5  trillions,  elïultra-violet  où  les  vibrations  s'élèvent 
•!♦•  756  trillions  a  3.000  trillions.  L'ultra-violet  est  particuliè- 
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rement  remarquable.  Les  radiations  qui  le  constituent  sont  très 
rapidement  absorbées  par  tous  les  corps,  elles  exercent  des 
actions  chimiques  puissantes,  elles  excitent  au  plus  haut  point  la 
fluorescence  et  la  phosphorescence,  enûn  elles  déchargent  les  corps 
éleclrisés  négativement. 

Parmi  les  sources  lumineuses  artificielles,  Tare  voltafque  est 
la  source  qui  donne  la  lumière  la  plus  comparable  à  celle  du 
soleil.  Dans  l'action  physiologique  de  la  lumière  il  n'y  a  pas  lieu 
de  séparer  l'action  de  l'arc  voltai'que  de  celle  du  soleil. 

§  i.  —  Action  sur  les  microbes 

10  Action  sur  les  microorganismes  pathogènes.  —  La 

lumière  blanche,  celle  du  soleil  par  exemple,  a  un  pouvoir  bacté- 
ricide évident.  Ce  puuvoir  fut  étudié  pour  la  première  fois  par 
Si'ALLANZAM  en  1700.  Après  lui  DowNEset  Blunt  purent  stériliser 
des  cultures  microbiennes.  Arlou(g  à.  Lyon,  puis  Duclaux  à  Paris, 
dé  m  on  tirèrent  la  réalité  de  ces  faits.  Arloing  a  pu  atténuer  du 
virus  charbonneux  en  Texposant  à  la  lumière  solaire  et  s'en 
servir  après  comme  vaccin;  ou  peut  détruire  le  bacille  de 
la  tuberculose  (Koch),  le  bacille  d'KBEHTU  (Uuchner  etKRAUSB}, 
le  bacille  de  la  peste  et  du  choléra,  le  bacille  de  Lôfller,  etc.  On 
peut  dire  qu'aucune  espèce  microbienne  ne  peut  résister  à  une 
exposition  à  la  lumière  suffisamment  prolongée  (voir  page  270) . 

20  Quelle  est  la  partie  bactéricide  du  spectre  ?  —  Mais 

cette  action  bactéricide  n'est  point  dévolue  également  à  tous  les 
rayons  du  spectre.  Les  rayons  violeln  ou  rayons  chimiques  sont 
de  beaucoup  les  plus  actifs  ainsi  que  lont  montré  les  recherches 
d'AHLOiNG.  de  FixsKN  et  Bie  reprises  récemment  par  ^^hatik  et 
NicoLAU.  Les  rayons  rouges  sont  ù  peu  près  complètement 
dénués  de  pouvoir  bacléricido  et  ne  se  comportent  pas  autrement 
.que  l'obscurité. 

3"^  Action  sur  les  ferments  et  les  zymases  —  La  lumière 

ne  se  contente  pas  d'agir  bur  les  microbes,  elle  agil  également 
d'une  favon  1res  énergique  sur  les  fermentations.  La  fermenta- 
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Uoo  aeéiîqtie,  la  fermentation  alcoolique  sont  complètement 
imlrsées  :  on  sait  du  reste  que  les  vignerons  choisissent  de 
^•rv^férence  pour  leurs  cuves  un  endroit  obscur.  La  sucrase,  la 
(>résure,  Tamylase  sont  paralysées  puis  détruites.  Pazzà  a  dé- 
iriil  ta  cent  jours  d'exposition  au  soleil  toute  Tactivité  de  la 
iMiioe  diphtérique.  Comme  l'a  fait  remarquer  Duclaux,  les 
tciinessont  des  substances  oxydables,  c'est  en  précipitant  cette 
sudation  qu'agit  la  lumière  et  l'action  est  d'autant  plus  rapide 
yn  la  toxine  insolée  offre  à.  l'air  une  plus  large  surface. 

4^  Pnrification  par  la  lamière  du  sol  et  de  l'eau.  —  Ou 
(«uipri^nd  dès  lors  toute  l'importance  de  la  lumière  au  point  de 
r\if  de  lliygiéne.  Ouvrir  au  grand  soleil  ses  appartements,  c'est 
1  f.iire  pénétrer  le  désinfectant  le  plus  puissant  et  le  plus  efficace. 
N  *^-ce  pas  ainsi  du  reste  que  le  sol,  les  eaux  des  rivières,  des 
•l'MjTe?.  les  eaux  polluées  des  égouts  redeviennent  pures  et 
i**^pliques.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  cette  intéressante 
<;'i-»slion.  C'est  sans  doute  ces  propriétés  purificatrices  que  les 
tir.N's  avaient  voulu  rappeler  dans  leurs  mythes  fameux  lorsqu'ils 
':«>anaient  pour  père  à  Esculape  (le  dieu  de  la  Médecine)  l'éclatant 
i'Mius  Apollon,  le  dieu  du  Soleil. 

§  2.  —  Action   sur  les  animaux 

L'acUon  de  la  lumière  sur  les  animaux  n'est  qu'une  partie  de 
••  a  influence  générale.  Les  végétaux  sont  plus  sensibles  encore, 
r  soai  les  vrais  et  directs  transformateurs  de  l'énergie  solaire 
(-<.\i>  l'étude  de  celte  action  ne  rentre  point  dans  notre  sujet. 
'  -l'Z  les  animaux  on  peut  constater  sous  l'influence  de  la 
iiiuière  des  phénomènes  mécaniques  et  chimiques  ainsi  que  des 
.htraomènes  morphologiques,  mais  ces  phénomènes  sont  très 
«mptexes,  car  il  faut  tenir  compte  du  système  nerveux.  Son 
•lifUiitjastemeai  un  rôle  d'harmonie,  de  relation,  d'équilibre, 
1"  nppari  entre  les  différents  organes,  l'action  de  la  lumière 
•<jr  Jfs  organismes  est  toujours  par  son  intermédiaire  déviée 
i  awàiÛée, 
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10  Phénomènes  mécaniques  et  chimiques.  —  Les  rajons 
lumineux  et  spécialement  les  rayons  chimiques  peuvent  produire 
chez  les'animaux  des  phénomènes  d'orientation,  de  mouvemenU, 
soit  de  l'organisme  tout  entier,  soit  seulement  d'une  partie  do 
cet  organisme.  C'est  là  de  la  photomotricité  ou  derhéliotropîsrao 
animal  à  mettre  en  parallèle  avec  l'héliotropisme  végétal.  On 
voit  ainsi  de  nombreux  animaux  se  diriger  vers  la  lumière  ou 
orienter  leur  corps  de  façon  à  la  recevoir  en  plus  grande 
quantité. 

a.  Action  cks  lumières  colorées.  —  Les  divers  rayons  du  spectre 
sont  à  ce  sujet  différemment  actifs.  En  général  les  animaux  qui 
vivent  habituellement  sous  terre  (nyctalophiles)  se  réfugient 
dans  la  zone  orangée  et  rouge  du  spectre  dont  l'action  chimique 
est  nulle  et  équivaut  à  l'obscurité  ;  ceux  qui  affectionnent  le 
soleil  (héméralophiles)  se  déplacent  vers  le  violet  et  l'ultra- 
«iolel.  Ainsi  les  limaces  grises,  les  blattes,  les  lombrics  se 
massent  dans  le  rouge  et  le  jaune  ;  les  abeilles,  les  moustiques, 
les  papillons,  se  précipitent  vers  le  bleuet  le  violet. 

b.  Déplacements  cellulaires.  —  Ce  n'est  point  seulement  l'orga- 
nisme entier  qui  réagit  à  la  lumière  mais  chacune  de  ses  parties 
constituantes.  Ainsi  les  cellules  pigmentaires  de  la  peau  du 
caméléon  (chromatophores;  se  déplacent  quand  la  lumière  les 
frappe;  les  chromatophores  des  Céphalopodes  se  comportent  de 
même.  Flnskx  a  pu  obtenir  des  modifications  des  globules  rouges 
de  la  grenouille  en  exposant  l'animal  à  la  lumière,  enfln  chez 
de  nombreux  infusoires  ciliés  les  cils  s'agitent  d'autant  plus  que 
la  lumière  est  plus  forte. 

Les  rayons  lumineux  et  spécialement  les  rayons  chimiques  sont 
donc  comme  l'a  fait  très  justement  remarquer  Finsen,  «  des  pro- 
moteurs de  vie  et  d'énerj^ie  ». 

c.  Action  sur  les  pigments  et  In  pigmentation.  —  Chez  la 
plupart  des  animaux  exposés  à  la  lumière  la  peau  présente  un 
pigment  spécial  qui  fonce  si  la  lumière  devient  plus  vive.  C'est 
un  phénomène  analogue  à  la  formation  de  la  chlorophylle  chez 
les  végétaux.  Parfois  même  la  lumière  est  absolument  néces- 
saire à  la  formation  du  pigment  comme  l'a  montré  Haph.  Dcrois 
pour  la  pourpre.  Chez  le  .Murex  brandaris  la  purpurine  et  la 
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.  irpurase  ne  réagissent  Tnae  sur  l'autre  qu'en  présence  de  la 
'  tiuiere  pour  donner  le  pigment  rouge  violacé. 
Le  pelage  des  animaux  polaires  devient  blanc  pendant  les 

•  iiinjes  nuits  d'hiver  ;  celui  des  animaux  des  tropiques  est  beau- 
«•'ij>  plus  foncé  que  celui  de  nos  pays.  Enfin,  vérification  expé- 

.îioenUle,  on  a  pu  blanchir  certains  animaux  en  les  transpor- 
'.inl  à  l'obscurilé,  les  recolorer  en  les  ramenant  à  la  lumière. 
I  -.ixTri:!  et  Merriefield  ont  même  pu  teinter  à  volonté  le  tégu- 
11 -ni  de  chenilles  en  les  plaçant  dans  des  boîtes  fermées  par  des 
.-rnfs  de  teintes  diverses. 

•1.  Acttan  «ir  les  phénomènes  viiaiuv  en  général.  —  La  lumièi*e 
'*'»  se  Uyrne  pas  à  produire  des  effets  chimiques  locaux,  elle 
îiiHijfie  d'une  façon  générale  les  phénomènes  chimiques  d'où 
.  r.irrde  la  vie  des  animaux.  Elle  accélère  toutes  les  fonctions 
rtf^taiques  et  les  échanges  avec  le  monde  extérieur.  La  quantité 
!"  <.C>'  émise  pendant  la  respiration  est  d'un  quart  plus  abon- 
î  lote  rbec  des  grenouilles,  des  pigeons,  des  poulets,  des  chiens 

•  ip.'^<  a  la  lumière.  On  a  vu  chez  le  rat  le  nombre  des  globules 
-i&jBruÎDs  augmenter  à  la  suite  d'expositions  de  l'animal  à  la 
■tiiiitrre,  enfin  on  aurait  produit  l'engraissement  rapide  de  porcs 
'  \  «k*  taureaux  dans  des  étables  éclairées  à  la  lumière  violette 

l*' tA'tASTOX). 

2'  Piiéiiomèxies  morphologiques.  —  Les  phénomènes 
r.    rfihologiques  ne  sont  pas  moins  importants. 

.1.  ActUm  »ur  le  développement,  —  Déjà  en  1825  Edwards 
«Mil  remarqué  que  le  têtard  devient  plus  vile  grenouille  adulte 
'>r-|u  on  l'expose  À  la  lumière.  En  1858  Bkclard  s'aperçut  que 

•  *  rufs  de  mour'he  éclosent  plus  rapidement  quand  on  les  expose 
t  h  lumière  et  surtout  aux  rayons  violets.  YuNci  sur  les  gre- 
''>jilJ(*s  et  les  poissons  obtint   les  mêmes  résultats  qui  ont  été 

■nfinnés  par  les  i-echerches  récentes  de  Lerkdde  et  Pautuirh. 
'.\  lumière  semble  en  effet  activer  notablement  les  phénomènes 
in.rkinélirfues  de  division  cellulaire  et  la  lumière  Ucve-violeUc 
'^uit  Je  aiaximum  d*action  (Jakimovitch). 
i  Aciion  aur  la  sexualité,  —  Les  lumières  colorées  peiivenl 
>'ii\t  iflfluencer  la  production  des  sexes.  Chez  le  Comb^x  mort 

8. 
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les  chenilles  éclairées  par  du  violet  pourpre  donneraient  54  a. 
56  p.  100  de  femelles,  et  63  p.  100  de  mÀles  dans  le  bleu  (Flam- 
marion et  Mathieu). 

§  3.  —  Action  suh  l'homme 

L'action  de  la  lumière  sur  l'homme  doit  être  envisagée  à 
deux  points  de  vue  :  1^  action  sur  le  physique;  2*^  action  sur  le 
moral. 

1^  Action  sur  Ihomme  physique.  —  Elle  peut  être  géné- 
rale ou  locale  : 

a.  Action  générale.  —  Elle  est  peu  connue  et  peu  étudiée.  On 
sait  cependant  que  la  vie  sexuelle  est  beaucoup  plus  précoce 
dans  les  pays  où  l'intensité  de  la  lumière  est  plus  grande.  La 
menstruation  très  h&tive  chez  la  femme  des  tropiques  manque 
par  contre  chez  les  femmes  esquimaux  pendant  les  six  mois  de 
la  vie  polaire. 

Les  échanges  organiques  sont  différents  le  jour  et  la  nuil. 
L'm*ine  du  jour  est  toxique  et  narcotique^  l'urine  de  la  nuit 
moins  toxique  et  convulsi vante  (Bouchard). 

La  sensibilité  et  l'activité  sont  plus  grandes  le  jour,  plus 
faibles  la  nuit  11  est  probable  que  tous  les  effets  constatés  sur 
les  animaux  se  manifestent  aussi  chez  l'homme,  mais  à  cause  de 
la  complexité  de  l'être  auquel  nous  nous  adressons  il  est  trcb 
difficile,  sinon  impossible,  de  faire  le  départ  exact  du  rôle  de  la 
lumière  seule. 

b.  Action  locale.  —  Elle  est  très  spéciale  et  particulièrement 
remarquable.  Etudiée  avec  soin  par  Finsen,  elle  forme  la  base 
de  la  méthode  pholothérapique. 

La  peau  exposée  avec  ménagement  au  soleil  se  colore  peu  à 
peu,  se  pigmente.  Tous  i^eux  qui  vivent  en  plein  air  connaissent 
bien  le  Adte,  sorte  de  défense  lente  de  l'organisme  contre  l'inten- 
sité trop  grande  de  la  radiation  lumineuse.  Ce  n'est  pas  tout. 
FiNSEN  a  toujours  vu  une  dilatation  des  vaisseaux  et  des  capil- 
laires  de  la  peau  sotis  linflence  de  la  lumière.  H  en  résulte  que 
la  peau  se  nourrit  mieux  et  par  l'intermédiaire  de  la  peau  tout 
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i  •  r^anisme.  Aussi  la  pigmentation  doit  être  considérée  comme 
m  moven  mis  en  œuvre  par  l'organisme  pour  ramener  à  une 
!<»>«  bienfaisante  Tagent  actif  dont  l'excès  pourrait  amener  les 
I  rlurbations  dangereuses  que  nous  verrons  plus  loin.  A  vrai 
•itre  Ui  pigmentation  est  un  processus  d'adaptation  plutôt  qu'un 
prioessus  de  défense.  Nous  verrons  plus  loin  que  l'action  patho- 
I  inique  des  ravons  solaires  sur  la  peau  est  plus  active  chez  les 

*  *ùd$  que  chez  les  bruns,  car  chez  ceux-ci  la  pigmentation  se 
i-teloppe  rapidement  et  protège  contre  l'action  ultérieure  des 
r.:\ons  chimiques. 

2*  Action  sur  rhomme  moral.  —  L'influence  de  la  lumière 
î.«*  >'cxerre  pas  seulement  sur  nos  organes  pour  favoriser  leur 
t  v<?iop|»ement,  elle  agit  encore  sur  notre  esprit.  L'homme  en 
'.l»it  au  point  de  vue  intellectuel  plus  encore  qu'au  point  de 
.  H*  phvsique  et  matériel  l'irrésistible  domination.  Nous  chan- 
."  .n*  d  idées,  de  sentiments  suivant  l'aspect  du  ciel  et  l'état  du 
if. 

a    Modifications  psychiques  sous  l'influence  des  couleurs.  — 

\  ilç<  ont  été  notées  non  seulement  chez  des  neurasthéniques, 

•i>  débilités,  mais  chez  des  sujets  bien  portants.  A  l'usine  de 

il  pies  photographiques  des  frères  Lumière  les  ateliers  étaient 

'  liiré^  en  rouge  rubis.  Or  les  ouvriers  ne  tardaient  pas  à  éprou- 

•  r  lou*  b's  svmptômes  d'une  excitation  cérébrale  anormale  que 
il  '^^^er  l'emploi  de  verres  couleur  vert  cathédrale.  Ajoutons  à 
'•  f^ropos  l'action  éminemment  calmante  de  la  teinte  verte  des 
T'-^ei  des  bois. 

t  La  lumière  et  la  fatigue.  —  On  se  fatigue  moins  quand  on 
rdfailie  a  la  lumière;  le  travail  ergographique  devient  plus 
:rind  quand  on  cesse  d'être  à  l'obscurité;  les  verres  colorés  en 
r  ',ce  wTasionnent  un  surcroit  de  travail  (Fkurè).  De  toutes  les 

•ul'Tjr>  r'e.st  le  bleu  qui  favorise  le  plus  le  travail  musculaire 
'î  <{ui  aufrmente  la  résistance  à  la  fatigue.  (Uecherches  de  Pisam 
-n'icreroenl  confirmées  sur  ce  point  par  celles  de  No(;ikh.) 

f   la  lumière  et  le  travail  intellectuel.  —  De  nombreux  auteurs 

nlnoli^  une  influence  favorable.  Hu.\iperdinok,  (Îoinod  ne  scu- 

•ti'Ol  venir  leur  inspiration  qu'avec  le  soleil;  Niktsche  avouait 
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que  son  œuvre  la  meilleure  Zarathmtra  était  née  en  des  jours 
de  lumière  et  sous  un  ciel  toujours  bleu. 


ARTICLE  II 
LA  LUMIÈRE,  AGENT  PATHOGÊNE 

Comme  tout  aj^ent  physique,  la  lumière  est  capable  de  pro- 
duire sur  les  tissus  des  effets  nuisibles  lorsque  son  intensité  est 
trop  grande  et  son  action  trop  prolongée.  Les  lésions  peuvent 
revêtir  sur  la  peau  saine  un  caractère  aigu  ou  chronique  comni»^ 
elles  peuvent  n'apparaître  que  sur  im  épi  derme  malade  ou  hyper- 
sensible. 

§    1.    LÉSIO?fS    AIGUËS    DE     LA    PEAU    DUES 

A    LA  LUMIÈRE 

Elles  peuvent  être  causées  par  le  soleil  ou  par  certaines 
sources  artificielles  de  lumière  très  puissantes  mais  leur  patho- 
génie reste  la  même. 

1^  Coup  de  soleil.  —  Il  y  a  lieu  de  distinguer  le  coop  di' 
soleil  ordinaii*e,  le  coup  de  soleil  des  glaciers  et  le  coup  de  soleil 
électrique. 

a.  Coup  de  soleil  ordinaire.  —  Le  coup  de  soleil  est  un  accident 
très  fréquent  limité  aux  régions  du  corps  découvertes  :  visage, 
nuque,  main>.  On  rol)S('rve  surtout  chc;  !  s  personnes  qui  sans 
accoutumance  s'exposent  direclenjent  aux  rayons  solaires  par 
un  temps  très  clair.  La  peau  rougit  quelques  heures  après  l'irra- 
diation, la  sensihiiilé  s'exagère,  parfois  des  phlycténes  se 
forment.  Enfin  au  bout  de  quelques  jours  tout  rentre  dans 
l'ordre  et  la  peau  ne  conserve  comme  trace  de  la  lésion  qu'une 
pigmentation  d'intensité  variable  suivant  les  individus. 

b.  Coup  de  soleil  des  glaciers.  —  11  se  manifeste  par  les  mêmes 
symptômes  que  le  coup  de  soleil  ordinaire,  mais  il  s'en  dislin- 
gue par  cette  particularité  qu'il  frappe  les  alpinistes  ou  les 
explorateurs  des  régions  polaires  même  par  une  température 
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'<  basse.  On  dirait  parfois  que  le  froid  exerce  une  action  favo- 
I  «Die  et  hâte  son  éclosion.  Il  atteint  fréquemment  la  face  par 
i't''  de  la  réverbération  de  la  glace  ou  de  la  neige. 
.    ('«*»^  de  soleil  électrique.  —  Des  phénomènes  analogues  à, 

•  i\  qu-:»  nous  avons  décrits  pour  le  coup  de  soleil  peuvent  se 
..*nii>>(er  lorsque  la  peau  a  été  exposée  trop  longtemps  à  une 

Mijerearlincielle  très  vive  et  riche  enrayons  chimiques.  C'est 
<as  de  la  lampe  à  arc.  Le  premier  accident  dû  à  la  lumière 
'  -trique  a  été  signalé  par  Charcot  en  1858;  il  fut  occasionné 
ir  le  séjour  dans  le  voisinage  d'un  arc  alimenté  par  120  élé- 
i-Dl  Bunsen.  Il  y  eut  érythème  suivi  de  desquamation.  Depuis, 
:J^ieu^î.  accidents  de  ce  genre  ont  été  signalés  et  Finsen  a 
.  1^  reproduire  à  volonté  au  moyen  d'un  arc  voltaïque  de 
»  "^••i  l»oiigies. 

2  Pathogénie  de  ces  lésions.  —  L'action  de  l'agent  lumi- 

i\  ni  évidente  mais  quel  est  le  rôle  qui  revient  à  chacun  des 

•  »  ns  du  spectre  dans  la  pathogénie  de  ces  lésions?  11  résulte 

•  «  ivïhcrrhes  de  Charcot,  de  Bouchard,  de  Widmark,  de  Fin- 
.'\  <{  de  HoRDiKR  que  seuls  les  rayons  de  petite  longueur  d'onde 

•  'l-U  ou  uUra-'^'iolets),  autrement  dit  les  rayons  chimiques, 
'  at  i-apable^  de  causer  l'éry thème  ou  la  vésication  des  tissus. 
1.-  rayons  calorifiques  sont  à  ce  point  de  vue  totalement  inac- 

f-  l/a.*liun  est  d'autant  plus  intense  que  les  rayons  chimiques 

, 'rent  mieux  les  tissus,  ce  qu'on  peut  réaliser  au  moyen  de 

•  '''ihic  produite  par  la  compression  ou  le  froid.  C'est  celte 

•  niinre  oti^orvation  qui  explique  la  rapidité  de  certains  coups 
•'  -leil  des  glaciers  par  plusieurs  degrés  au-dessous  de  zéro. 

n2.— -Lksîons  chroniques   de  l\  peau  dues 
a  la  lumière 

U  jnfjmetUation  légère  que  nous  avons  étudiée  plus  haut  est 
•l 'ffet  de  la  lumière  sur  la  peau  normale.  Elle  est  le  phis  sou- 
"il  pa.*sâgere  et  peu  accentuée,  mais  chez  les  sujets  (\\n  vivent 
:■  l'I'in  air  et  dont  la  peau  est  parliellement  dérouveiie,  la 

-jnenUlion  peut  devenir  intense  et  chronique  (marins,  déchar- 
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geurs  de  sable,  paysans).  On  peut  se  demander  si  la  peau  ain>.i 
pigmentée  est  inférieure  À  la  peau  non  pigmentée,  du  moins,  an 
point  de  vue  fonctionnement.  Il  est  bien  difficile  de  répondis* , 
mais  en  songeant  au  rôle  de  la  chlorophylle  dans  le  règne  vég*'"- 
tal  on  trouverait  peut-être  dans  cette  coloration  de  la  peau  If* 
secret  de  la  résistance  des  races  du  Midi  malgré  une  nourriture* 
frugale.  Ne  se  nourriraient-elles  pas  un  peu  de  lumière? 

§  3.  —  Lésions  produites  par  la  lumière 
sur  une  peau  malade  ou  hypersensible 

Les  accidents  dus  à  la  lumière  peuvent  aussi  se  produire  grAr«» 
à  une  sensibilité  spéciale  et  anormale  des  téguments.  Tantôt 
cette  susceptibilité  est  congénitale,  tantôt  elle  est  acquise,  tantôt 
ce  sont  des  troubles  de  nutrition  de  la  peau  causés  par  certaine^s 
maladies  (pellagre,  variole)  qui  engendrent  un  état  d'hypersen- 
sibilité à  la  lumière.  Nous  verrons  rapidement  les  principales 
lésions  de  cette  classe. 

10  Eczéma  solaire.  —  Cette  éruption  strictement  limitée  aux 
régions  de  la  peau  découvertes  se  montre  au  printemps,  guérit 
par  l'obscurité  et  réapparaît  au  soleil.  On  note  de  la  rougeur 
dilTuse,  de  la  tuméfartion  en  masse,  parfois  des  vésicules  miliaircs 
et  un  suintement  diffus.  Le  prurit  est  constant  et  intense.  H  n  y 
a  généralement  pas  de  pigmentation  consécutive. 

Z""  Hydroa  vernal  de  Bazin.  —  Dans  cette  maladie  rare  dont 
on  ♦ii^tiogiie  Jeux  formes,  vésiculo-bullcuse  et  vaccini forme,  la 
peau  loin  de  s'accoutumer  à  l'action  de  la  lumière,  devient  de 
plus  on  [liuï  si^nsible  à  chaque  rechute  si  bien  qu'on  voit  réci- 
diver i'aJTet^lîon  même  sous  l'action  de  la  lumière  difl'use  de 
iliiver.  [ji  cîï'Tison  est  rare. 

S'^Epbélîdes.  — Très  répandues,  les  éphélides  sont  des  taches 
pt^meiiluires  siégeant  surtout  sur  les  parties  découvertes  du 
f'Ofps,  Elles  n'apparaissent  souvent  (|u'au  printemps  ou  en  été  et 
<liâjiara]ssent  en  hiver.  Parfois  une  simple  exposition  au  soleil 
provoque  une  éclosion  aiguë  de  ces  taches. 
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4*XQroderma  pigmentosum.  —  Cette  maladie  cutanée  d'ori- 
«tue  £amUtale  se  développe  sur  les  régions  découvertes  du  corps. 
Kj  le  est  caractérisée  par  des  taches  pigmentairês,  des  taches  ati*o- 
'•hic|<ies  etdestélangiectasiesdontla  terminaison  fatale  est  l'épi- 
t.i^liome  cutané.  La  lumière  joue  dans  cette  alTcction  un  rôle 
crlàin  et  néfaste  et  on  a  pu  enrayer  cette  maladie  en  protégeant 
<.v,^Q«usement  contre  tout  rajon  chimique  les  parties  atteintes. 

5"  Pellagre.  — On  constate  à  la  période  cachectique  de  cette 
hîîilatiie,  une  éry thème  particulier  appelé  mal  del  sol  par  les 

^v«ans  lombards.  Cet  érythème  qui  n'affecte  que  les  régions 

'  -  ourertes  du  corps  ressemble  &  un  coup  de  soleil  ordinaire.  11 
••n  distingue  en  ce  que  né  au  printemps  il  dure  jusqu'à  l'au- 

nme.  et  récidive  les  années  suivantes  k  la  même  époque.  Il 
•lî-raque  chez  les  pellagreux  qui  travaillent  à  l'ombre,  enfin  il 

1  Htleint  les  pellagreux  travaillant  en  plein  air  que  dans  les  pays 
li  'TÎdlonaux  où  l'irradiation  est  intense.  M.  Bouchard  a  démon- 
•r.»  raciion  pathogène  exclusive  des  rayons  violets. 

6' Variole. — Comme  dans  la  pellagre,  la  peau,  dans  la  variole 
j  irait  douée  d'une  susceptibilité  spéciale.  D'après  Fl^sKN  ce 
'  r«it  l'action  de  la  lumière  qui  provoquerait  la  suppuration  des 

li-Uiles.  Nous  en  reparlerons  plus  loin  en  indiquant  le  traite- 
iu»rQ{  de  la  variole  par  l'exclusion  des  rayons  chimiques. 

ARTICLE  m 

.ACTION  DE  LA  LUMIÈUE  SUR  LES  TISSUS  MALADES 

'  n  aii^enl  aussi  actif  que  la  lumière  ne  devait  pas  manquer 
.  «Jrt»  appliqué  au  traitement  de  diverses  maladies.  Ce  qu'il  y  a 
.  •  r»*marquahle,  c'est  que  cette  partie  de  la  thérapeutique  ne  s'est 
'.ti  ment  développée  que  depuis  une  douzaine  d'anuéessous  l'ini- 

'i^ioa  géniale  du  regretté  Fiksen.  Los  appareils  et  les  méthodes 
^«•i»nl  suivant  que  les  applications  sont  locales  ou  (jcnérales. 

§    l.    —  Applications   localks 

(  >  appliralioas  nécessitent  des  appaieih  spéciaux  dont  la 
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construction  a  une  grande  importance  pour  que  le  Irai  te  me  ni 
soit  efficace.  Nous  en  verrons  l'emploi  dans  les  diverses  9/2a//i</cV> 
justiciables  de  ce  procédé  et  insisterons  sur  les  pr€cautionj<  a 
prendre  dans  tous  les  cas. 

±^  Appareils.  —  Le  plus  ancien  est  celui  de  Flnsen  où  1;i 
lumière  du  soleil  est  concentrée  sur  les  tissus  par  une  lentîli<> 
creuse  de  20  à  40  centimètres  de  diamètre  remplie  d'une  solution 
bleu  clair  de  sulfate  de  cuivre  ammoniacal.  Mais  le  soleil  n'étant 
pas  visible  tous  les  Jours  l'inventeur  n'a  pas  tardé  à  s'adress«?r 
à  un  arc  voUaique  de  60  à  80  ampères  alimenté  par  du  courant 
continu  à  4i  volts. 

Autour  de  l'arc,  quatre  tubes  de  cuivre  munis  de  lentilles  d»* 
quartz  concentrent  la. lumière  sur  les  parties  malades.  Enûn. 
pour  favoriser  la  pénétration  des  rajons  dans  les  tissus  on  les 
ischémie  au  moyen  d'un  compresseur  formé  de  deux  lenlilies  df 
cristal  de  roche  entre  lesquelles  circule  un  courant  d'eau  froide 

Mais  cet  appareil  dépense  beaucoup  d'électricité,  de  plus  Tar» 
est  fort  éloigné  des  tissus  à  traiter,  ce  qui  oblige  à  prolonger  Ie> 
séances.  Bien  plus  avantageux  à  tous  les  points  de  vue  est  Vap 
pareil  Lortet  et  Genoi'd  (de  Lyon)  qui  a  servi  de  modèle  à  Ions 
ceux  qui  ont  tAché  de  rapprocher  l'arc  électrique  autant  q im- 
possible des  tissus  malades,  de  façon  à  obtenir  les  mômes  effet > 
thérapeutiques  avec  des  séances  moins  longues  et  une  moindn' 
dépense  de  courant.  Les  deux  charbons  au  lieu  d'être  dans  h- 
prolongement  l'un  de  l'autre,  comme  dans  l'appareil  de  Finskn, 
font  entre  eux  un  angle  de  125-130'^;  le  charbon  négatif  est  un 
peu  en  avant  du  positif  ce  qui  permet  d'utiliser  la  majeure  partie* 
du  rayonnement  fourni  par  le  cratère  positif. 

On  peut  citer  encore  Vappareil  duD*"  MAHiE,de  Toulouse,  dans 
lc«iuel  les  charbons  font  un  angle  de  90*^.  Dans  cet  appareil 
le  compresseur  n'est  pas  différent  pour  chaque  application 
La  lentille  de  quartz  voisine  de  l'arc  électrique  est  fixe,  la  len- 
tille qui  prend  contact  avec  les  tissus  est  mobile  et  de  dimensions 
variables  suivant  l'étendue  de  la  zone  malade.  Enfln,  au  lini 
d'abandonner  au  patient  le  soin  de  comprimer  lui-même  la 
lésion  en   l'appliquant  contre  l'appareil,  c'est  le  médecin  qui 
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^•^re  celte  ischémie  au  moyen  de  bandes  élastiques  et  d'un 

<it<^sin  placé  derrière  le  membre  malade. 

<. lions  encore  les  appareils  de  Bang,  de  Brocas  et  Chatin  où  . 
.  K-lioD  chimique  de  l'arc  électrique  est  augmentée  par  l'emploi 
i  '  leclrodes  en  fer.  Au  point  de  vue  pratique  ces  appareils  n'ont 
.  1?  teoD  leurs  promesses  et  ne  paraissent  pas  meilleurs  que  les 
!'  'édcnts. 

2'  Affections  traitées.  —  Les  résultats  obtenus  au  moven  de 
t  thérapeutique  lumineuse  locale  ont  été  bons  dans  le  lupus,  la 
'-'.MÏe,  les  nœvl  yasculaires,  certaines  variétés  d'épithéliomes 
'ï  'l'arné. 
a   lupus.  —  C'est  à  FiNSKX  que  revient  l'honneur  d'avoir 
.cliqué  d'une    façon   systématique  les  rayons  lumineux  au 
Tiiteinent  de  cette  maladie  si  désagréable  et  si  rebelle.  Les 
:jri«0Ds  obtenues  sont  nombreuses  et,  pour   l'auteur,  aucun 
'-aili^menl  ne  peut  être  mis  en  parallèle  avec  celui-là.  D'après 
^  A^EN  les  cas  tout  à  fait  réfractaires  seraient  seulement  dans 
■.  proportion  de  2  à  3  p.  100,  Les  avantages  de  cette  méthode, 
î  î.n(l  elle  réussit,  sont   :  de  beaux  résultats  plastiques,    les 
i  airices  étant  pour  ainsi  dire  absolument  invisibles  ;  l'absence 
:-iï*»b  rétroactifs  ou  secondaires;  l'application  indolore. 
**tirle  lupus  érylhémateux  les  résultats  sont  moins  constants. 
l  Pelade.  —  Plusieurs  auteurs  ont  obtenu  par  la  photothéra- 
"  des  résultats  encourageants  dans  le  traitement   de  cette 
^li'lie  Mais  le  traitement  de  cette  affection  par  la  haute  fré- 
'••o«e  ou  les  rayons  X  semble  plus  efficace. 
•  Strri  voifculaires.  —  La  méthode  photothérapique  donne  de 
'  '»n  résultats  à  la  condition  de  faire  des  séances  lonjjues  <le 
*  na  amener  ime  réaction  inflammatoire  assez  vive.  L'avan- 
'•►'•'  sur  les   procédés  éicctrolytiques  est   d'exposer  moins  le 
*laile  H  dos  cicatrices  cutanées  (Bordier). 
'1  Epithéliomc».  —  Les  épithéliomes  de  la  face  très  limilrs 
t»'  donné   une  moyenne  de  guérisons  voisine  de  40  p.  KM) 
'■«»>  il  faut  que  le  mal  soit  très  superficiel   Les  succès  donnés 
'f  la  radiothérapie   en   beaucoup  moins  do   temps  ont   fait 
'  'ai^^erla  méthode. 
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e.  Acné  rosée  ou  couperose.  —  Finskn  et  après  lui  Lbbbiiu^. 
ont  eu  de  nombreux  succès  dans  le  Iraitement  de  cette  aflertiun 
La  technique  est  la  même  que  pour  le  lupus.  C'est  la  méthode 
de  choix  dans  les  formes  anciennes  (Lkheddb). 

30  Néoesûté  de  l'ischémie  et  des  mesures.  ~  Pour  obteuii 
les  résultais  annoncés  par  Finsex  et  ceux  qui  ont  suivi  son 
exemple,  deux  points  importants  sont  à  considérer  :  rischénuc 
des  tissus  et  la  mesure  de  Ténergie  lumineuse  employée. 

a.  Ischémie.  —  Elle  est  essentielle  et  sans  ischémie  parfaite  pa> 
de  bons  résultats.  Aussi  doit-on  veiller  &  une  application  éner- 
gique du  compresseur  sur  les  tissus.  Aucun  appareil  mieux  qur 
celui  de  Marie  ne  permettra  de  faire  cette  compression  d*unt 
façon  plus  simple,  plus  prolongée  et  plus  énergique.  L'adréna- 
line a  été  employée  avec  succès  pour  provoquer  une  ischéniie 
énergique  des  tissus  traités. 

L  utilité  de  Tischémie  repose  sur  ce  fait  que  le  sang  coloré 
en  rouge  transforme  les  rayons  chimiques  de  la  lumière  (le> 
seuls  actifs)  en  rayons  de  plus  grande  longueur  d'onde,  rayons 
calorifiques,  dénués  d'action  bactéricide.  Par  suite  le  sang  doïi 
être  chassé  avec  soin  des  tissus  malades  si  Ton  veut  agir  dan> 
la  profondeui*. 

b.  Mesures.  —  La  mesure  direrle  de  l'énergie  lumineuse 
employée,  surtout  de  Ténergie  chimique  serait  très  importante 
mais  elle  est  cliniqucinent  presque  impraticable. 

On  s'adressera  alors  â  des  mesures  indirectes  basées  sur 
l'énergie  éleclricjue  employée,  sur  la  dislance  de  l'arc  voltalquc 
à  la  peau,  sur  la  durée  de  l'irradiation.  L'énergie  électrique 
consommée  ne  sera  pas  inférieure  à  i.tiOO  watts  par  lampe,  la 
distance  de  l'aix  aux  tissus  sera  réduite  à  quelques  centimètres 
et  la  durée  de  l'irradiation  sera  au  moins  de  trente  minute^ 
par  séance. 

§  2.   —  Applications   tiÉNÊRALKs 

Les  applications  générales,  comme  les  applications  locales, 
offrent  à  considérer  des  mvthodts  et  des  appareils.  De  plus,  à 
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•'«?  des  maladies  qui  se  irouYent  bien  d'un  traitement  photo- 
vrapiqoe  Tiennent  prendre  place  celles  qui  sont  aggravées  par 

■nterreniion  de  la  lumière  et  que  Ton  peut  améliorer  par  sa 
«  ippression,  d*où  la  division  naturelle  en  photothérapie  générale 
-  ^ne  i*i  en  photolhérapie  générale  négative. 

1  Méthodes  et  appareils.  —  Le  soleil  étant  la  source  la 
••1)  puissante  de  radiations,  c'est  k  lui  qu'on  a  tout  d'abord 

•  n^t^  lorsqu'on  a  voulu  traiter  les  maladies  par  la   lumière. 

•  id  dans  Tancienne  Kome  les  maisons  avaient  toutes  leur 
•irium,  sorte  de  cour  ensoleillée  où  Ton  s'exposait  nu  aux 

'ii*ttis  du  soleil.  Arnold  Hikli  s'est  fait  de  notre  époque  le  plus 
i.Mié  partisan  de  cette  méthode  de  traitement  qu'il  applique 
.wf  su«*res  depuis  un  demi-siècle.  11  expose  directement  ses 
I  .lUiles  au  soleil  pendant  un  temps  progressivement  croissant 
n  .irant  soin  d'abriter  soigneusement  la  tête.  Les  malades  sont 

y  e^  nus  dans  une  cour  où  la  température  est  maintenue  assez 
.--V»  par  des  arrosages  fréquemment  renouvelés.  On  élimine 
"ftM  léW^meni  chaleur. 

('t>ur  l(^s  baim  de  lumière  électrique,  on  dispose  au  centre 
:  .ne  enceinte  circulaire  deux  fortes  lampes  à  arc  de  100  ani- 
Tr»  chacune  &  deux  mètres  au-dessus  du  sol.  Des  cloisons 
:  -|H/sre>  radialement  divisent  l'enceinte  en  une  série  de  loges 

'n«  rha«^une  desquelles  un  malade  vient  se  placer  sur  un  lit 
n'  iiné.  L'inclinaison  du  lit  est  telle  que  la  plupart  des  rayons 

•nant  des  arcs  électriques  tombent  perpendiculairement  sur 

•  vjjK  qui  s"v  étend. 

'>ii  p*»ul  encore  employer  les  nouvelles  lampes  à  vapeur  de 
Kfi'urt*  «le  r.ooper-Hewitt  dont  la  lumière  est  riche  en  rayons 
■  iniques  ;No(iiER). 

lUns  toutes  ces  applications  il  faut  avec  soin  tâler  la  suscop- 
'  ilité  du  malade  ainsi  que  le  recommande  Finsen  ctconunen- 
r  par  une  exposition  de  10  minutes  dans  le  cas  des  lampes  à 
»'.de  20  minutes  dans  le  cas  des  lamjtes  Cooi'kk-Hewitt. 
\j^  prétendus  hains  de  lumière  (bains  Kellog,  }iuins  Dowsing) 
»  la  source  radiante  est  la  lampe  k  incandescence  ne  méritent 
»'  rt  nom.  car  ils  n'ont  d'autre  action  que  colle  de  la  chaleur 
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rayonnante  des  lampes  :  ce  sont  de  simples  bains  d'éluve  ou 
la  chaleur  est  produite  par  des  lampes,  au  lieu  de  l'être  par  Tair 
chaud  ou  des  vapeurs  chaudes.  Nous  les  laisserons  donc  de  c<)t<*. 

2<^  Photothérapie  positive.  —  Les  maladies  traitées  ave<^ 
succès  par  les  applications  générales  de  lumière  sont  suilout  \e< 
maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition,  les  maladies  où  la 
composition  sanguine  normale  est  altérée  (anémie,  chloros«\ 
lymphatisme),  certaines  affections  nerveuses  où  l'élément  dou- 
leur entre  pour  une  large  part  (tabès,  névralgies,  hystérie,  psy- 
choses). On  a  obtenu  également  de  bons  résultats  dans  certaines 
maladies  des  bronches,  des  poumons,  du  cœur  et  des  rein^. 
dans  plusieurs  affections  des  organes  génito-urinaires,  particu- 
lièrement chez  la  femme  ainsi  que  dans  quelques  affections 
l'hirurgioales. 

a.  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition.  — Lerachitiittar, 
la  diathi'se  scrofulcusc,  le  lymphatisme  se  trouvent  très  bien  suit 
des  bains  de  soleil  (héliothérapie)  soit  des  bains  photo-éiei- 
triques.  hanémie^  la  chlorose  ^oni  améliorées  à  cause  de  l'action 
hématopoïétique  et  oxydante  de  la  lumière. 

Les  bains  de  lumière  solaire  ou  électrique  sont  employô> 
avantageusement  dans  le  traitement  de  l'ohésité,  mais  il  e>l 
avantageux,  pour  leur  voir  produire  tout  leur  effet,  de  les  asso- 
cier dans  une  certaine  mesure  au  régime  et  aux  autres  médica- 
tions physiques  :  mécanothérapie,  hydrothérapie,  électrolhé- 
rapic.  Les  résultats  publiés  donnent  plus  de  deux  tiers  de  succès 

Dans  le  diabète^  on  note  la  diminution  de  la  quantité  de 
sucre,  le  relèvement  de  la  nutrition  et  des  forces.  Toutes  lt'> 
albuminuries,  qu'elles  soient  d'origine  cardiaque,  hépatique  ou 
rénale  sont  justiciables  du  bain  photo-électrique. 

Mais  les  succès  les  plus  rapides  et  les  plus  brillants  sont  cer- 
tainement ceux  que  l'on  obtient  dans  les  nianileslations  arti- 
culaires ou  musculaires  de  la  goutte  et  du  rhumatûime.  Tout  b* 
monde  s'accorde  à  reconnaître  la  puissance  de  l'action  analge- 
siante  et  résolutive  de  la  thérapeutique  lumineuse.  Le  lumbafjf. 
le  torticolis  sont  rapidement  améliorés.  Dans  le  rhumatintio 
chronique  déformant  au  début,  on  aurait  signalé  des  succès. 
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I»  Maladies  nerveuses.  —  Dans  Vhystériey  la  chorée  et  surtout  la 
'  Hf't»lkénie  le  bain  général  de  lumière  a  donné  des  succès  alors 
.;♦•  d'autres  traitements  avaient  échoué,  dans  le  tabès  les  résul- 

s  <»nt  clé  peu  brillants,  cependant  on  a  noté  plusieurs  fois 
.  •limtnution  des  douleurs  fulgurantes. 

iMns  les  névralgies,  si  fréquentes  chez  les  névropathes,  les 
'  -ilial5  sont  remarquables.  De  nombreuses  névralgies  du  scia- 
'  1 1<».  du  trijumeau  et  des  intercostaux  ont  cédé  très  rapide- 
1 .  nt.  parfois  en  trois  ou  quatre  séances.  Mais  si  la  névralgie 

•  a"-Ampagne  de  névrile  les  résultats  sont  médiocres  ou  négli- 

r.Qfio  des  bains  généraux  de  lumière  colorée  ont  été  utilisée; 
•^  avantageusement  par  Fkrk  et  Haffegeau  pour  la  thérapeu- 
.iK'des  maladies  mentales.  Les  mélancoliques,  les  déprimés 
iH-Dl  être  Irai  tés  par  la  lumière  rouge;  les  excités,  les  déli- 
'  'it-  doivent  être  soumis  à  l'action  calmante  de  la  lumière 
.it'ftH  bleue  violacée. 

^.  Maladies  du  système  respiratoire.  —  Dans  le  catarrhe  chro- 
.«••  dn  bronchesy  ï asthme  et  l'emphysème,  les  bains  de  lumière 
t  une  certaine  efficacité.  Us  diminuent  la  toux  et  l'expectora- 

•  n  Dans  la  tuberculose  au  début  on  voit  diminuer  la  toux  et 
ipctloration,  augmenter  les  globules  rouges  et  rhémoglobine 

i  «»t*-me  temps  que  les  forces  et  l'appétit  reparaissent  (Jkn- 
v.>,  Cleaves,  Nogier). 

l  Maladies  des  organes  génito-urinaires.  —  Plusieurs  auteurs 

«î  fiolé  une  action  favorable  dans  les  fibromes  de  l'utérus  :  les 

'  'iiorragics  diminuent  et  les  douleurs  sont  calmées  dans  beau- 

i:t  de  cns.  Le  traitement  est  d'autant  plus  efficace  qu'on  l'as- 

K  &UX  autres  méthodes  électrothérapiques. 

L-  bainn  généraux  de  lumière  blanche  et  surtout  ceux  de 
.'►lif^re  bleue  exercent  une  action  sédative  très  manifeste  dans 
-•  «i'iuleur»  causées  par  les  phlegmasies  utérines  et  péri  utérines 
'    'ft^mueSf  les  salpingo-ovarites,  les  métrites  et  les  endométriles 

■Dique?«. 

■  Affections  chirurgicales.  —  Dans  les  contusions,  les  arthrites 
•ifhntuines,  les  entorses  les  applications  photolhérapiques  de 
•jien*  blanrhe  et  miteux  de  lumière  bleue  ont  une  action  anal- 
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gésiante  et  résolutive  nettement  constatée  par  Mi>'ine.  On  a  vu 
ces  mêmes  applications  hâter  la  consolidation  des  fractures. 

30 Photothérapie  négative.  —  Certaines  maladies  éruptive- 
telles  que  la  variole  et  la  rougeole  prises  au  début  tournent  courl 
et  sont  tout  à  fait  bénignes  si  l'on  prend  soin  de  placer  lo 
malades  dans  des  locaux  éclairés  par  une  lumière  rouge  faible 

(FiNSEN,  CUATINIÈRBS). 


CHAPITRE  V 
ÉLECTRICITÉ 

Pour  l'électricilé,  comme  poui*  la  lumière,  nous  aurons  à 
'♦n^idérer  trois  points  principaux  :  l'électricité  et  la  vie,  l'élec- 
riiité  comme  cause  pathogène  et  l'action  de  l'électricité  sur 
irs  tissus  malades. 

ARTICLE  PREMIER 

L'ÉLECTRICITÉ  ET  LA  VIE 

L  électricité  ne  s'offre  point  à  nous  sous  une  forme  unique  et 
::.\ariable;  les  sources  qui  la  produisent  sont  différentes  et  diffé- 
r«*iitC9  aussi  les  diverses  formes  de  courants.  Nous  devons  donc 
noiis  attendre  À  des  effets  physiologiques  différents. 

Si.  —  Sources  d'électricité  et  formes 

DES    COURANTS 

I.  électricité  peut  être  employée  en  thérapeutique  sous  forme 
)e  tarant  galvanique,  de  courant  faradique,  de  courant  gai- 
'  ino-faradique,  sous  forme  de  courant  alternatif,  de  courant 
i**  haute  fréquence  ou  d'électricité  statique. 

1*  Counuit  galvanique.  —  Le  courant  galvanique  ou  con- 
'lou  eit  le  phénomène  qui  se  passe  le  long  d'un  conducteur  dont 
•^^deux  extrémités  sont  maintenues  à  un  potentiel  dilTérent 
.  «run  générateur  d'électricité.  Ce  courant  est  constant  quand 
!«  différence  de  potentiel  aux  exti*émités  est  elle-même  cons- 


152   CAUSES  DES  MALADIES,   ÊTIOLOGIE  ET  PATHÛGÉNIË  GÉNÉRA LK>^ 

a.  Sources  du  courant  galvanique.  —  Elles  peuvent  être  do 
deux  sortes  :  les  piles  primaires  ou  secondaires  et  les  machine- 
dynamos.  Les  piles  primaires  doivent  avoir  un  débit  assez  élcv.* 
et  une  force  électromotrice  voisine  de  1  volt  5.  La  pile  Bergomk 
est  une  des  meilleures  qui  aient  été  imaginées.  Les  piles  seaw- 
ilaires  ou  accumulateurs  sont  à  recommander  quand  nn 
dispose  d'une  station  centrale  pour  les  recharger.  Une  capacité 
de  2  ampères-heures  par  élément  est  très  suffisante. 

Les  machines  df/tuimos  employées  dans  les  installations  parti- 
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Fig.  18. 
Représentalion  graphique  du  courant  conlinu. 


rulières  ou  dans  les  stations  centrales  fournissent  un  courant 
continu  de  plus  en  plus  employé  en  électrothérapie.  On  emploie 
pour  le  régler  soit  des  rhcostatSy  .soit  préférablement  des  rédiu- 
leurs  de  potentiel. 

b.  Forme  du  convanl  continu.  —  On  peut  le  représenter  gra- 
phiquement, en  portant  les  temps  en  abscisses  et  les  intensité.^ 
en  ordonnées,  par  une  ligne  parallèle  ù  l'axe  des  temps  :  ab  ei>t 
appelé  période  d\'tat  variable  de  fermeture.  (1  est  la  période  pen- 
dant laquelle  on  établit  le  courant.  La  ligne  ab'  est  d'autant 
plus  verticale  que  le  courant  est  établi  d'une  façon  plus  brusque, 
d'autant  plus  inclinée  que  le  courant  passe  de  l'intensité  a  a 
l'intensité  6  d'une  façon  plus  lente  à  l'aide  d'un  bon  rhéostat. 
6c  est  la  période  d'état  permanent,  cd  est  la  période  d'état  variable 
d'ouverture  à  laquelle  s'appliquent  toutes  les  remarques  faites  a 
propos  de  «6. 

c.  Mesure  du  courant  galvanique.  —  Les  trois  unités  pratiques 
les  plus  importantes  sont  l'unité  d'intensité.  Vampire:  Vunité  de 
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'i?  electtomotrice,  le  volt  et  l'unité  de  résistance ,  Vohtn.  Ces 
•i-  unités  sont  reliées  entre  elles  par  une  loi  dite  loi  d'Ohm 
:  c*l  de  la  plus  baule  importance.  Elle  s'exprime  de  la  façon 

wunle  !  rr-r^,  ce  qui  se  traduit  ainsi  :  l'intensilé  1  d'uncou- 

■•l  est  égale  au  quotient   de  la  force  électromotriee  par  la 

élance  du  circuit.  Cette  formule  permet  de  calculer  facile- 

E 
•Ql  la  force  électomotrice  E  =.  IR,  et  la  résistance  H  =:   —  • 

'i.  Action  physico-chimique  de  l'état  permanent.  —  Lorsqu'un 

iMDt  continu  traverse  un  conducteur  métallique  il  chemine 

m  point  à  l'autre  de  ce  conducteur  par  continuité,  c*est  là  de 

Moductibllité  métallique  ou  par  conduction.  Mais  lorsque  ce 

'  lîie  courant  traverse  certaines  solutions  dites  électrolytiques 

:  De  p«ut  se  déplacer  sans  un  transport  de  matière,  c'est  de 

i  ■*<^'D<luctibilité  métallique  ou  par  convcction.  Cette  conduc- 

•  ilit»»  »'eiplique  de  la  façon  suivante.  Les  molécules  dissoutes 

'  ii^^xient  lorsqu'il  s'agit  d'électrolytes  (sels,  acides,  bases) 

'  ii^nnent  lieu  à  deux  parties  appelées  ions  qui  sont  mono  ou 

Kiilomiques.  L*un  de  ces  ions  est  chargé  négativement,  l'au- 

•  [»»$iliTement  et  cela  sans  faire  appel  à  aucune  action  élec- 
\'if*  extérieure.  Lorsque  l'on  plonge  dans  une  telle  solution 

•Ji  fils  ou  électrodes  reliés  à  une  source  de  courant  continu 
^  i'ins  chargés  négativement  se  portent  au  pôle  positif,  les 
i>  «chargés  positivement  au  pôle  négatif.  De  ce  transport  de 

*  Tjes  résulte  le  courant.  L'ion  qui  possède  une  charge  posi- 
"*^e  nomme  le  cation  parce  qu'il  se  porte  à  la  catode:  l'ion 
•I  possède  une  charge  négative  se  nomme  Vanion  parce  qu'il 

[AMFle  à  Tanode.  Or,  le  corps  vivant  est  assimilable  à  un 
^ '-mille  d'électroljtes  séparés  par  des  cloisons  poreuses.  Sou> 

»fl'Mînce  du  courant  continu  se  feront  donc  des  échanges  d'ions 
*»fin  d<»s  tissus:  les  anions  remonteront  le  courant  en  supiio- 
«nl  que  le  courant  aille  du  pôle  positif  au  pôle  négatif  et  les 
•  :"«4  le  descendront.  Au  niveau  des  électrodes  il  y  aura  sor- 
'i«*^  ions  de  l'organisme  et  rentrée  dans  cet  organisme  dt's 

'^fournis  par  ces  électrodes  si   elles  sont  attaquables  ou  si 

^  «ont  formées  de  liquides  élcctrolysal)les.  Les  exi)ériencps 
■  vMquc*   de    M.    Lrditc    ont    démontré    cette    pénétration 

a. 
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des  ions  dans  l'organisme  et  remploi  des  ions  colorés  a  pronTé 
que  c'est  au  niveau  des  orifices  glandulaires  que  les  ions  pén<*- 
trent  et  par  suite  que  le  courant  passe.  Nous  verrons  plus  loin 
les  applications  très  importantes  qui  ont  été  faites  de  la  théorie 
des  ions. 

S""  Courant  faradique.  —  Le  courant  faradique  est  un  cou 
rant  alternatif  développé  par  induction   dans  un  conducteur 
roulé  en  spirale  et  soumis  à  un  champ  électro-magnétique  dont 


Ivnifxs 


B    h 


Fig.  49. 
Représentation  graphique  du  courant  faradique. 


rintensité  varie  brusquement  de  zéro  à  un  maximum,  puis  d<' 
ro  maximum  à  zéro. 

On  obtient  le  courant  faradique  au  moyen  des  bobines  d»- 
Kuhmkorfl  à  bobine  se<ondaire  mobile  et  à  fil  gros,  moyen  ou  fin 

Le  courant  faradique  peut  se  représenter  delà  façon  suivante 
A»«i  sera  Tonde  de  fermeture,  Bm'6  l'onde  de  rupture  ou  d'ou- 
verture. De  fl  en  B  il  n'y  a  pas  de  courant.  Il  faut  remarquer  que 
les  quantités  d'électririlé  mises  en  jeu  a  la  fermeture  et  à  l'ou- 
verture sont  les  mêmes,  mais  que  la  force  êlectromotrîcc  esl 
beaucoup  plus  élevée  à  la  rupture. 

Le  graphique  ci-dessus  prouve  que  le  courant  faradique  esl 
bien  un  courant  alternatif,  mais  particulier  par  ce  fait  que  l'onile 
négative  n'est  plus  semblable  à  l'onde  positive  et  qu'un  ccrlaîu 
intervalle  sépare  ces  deux  ondes. 

3^  Courant  galvano-faradique.  —  Celte  forme  de  courant. 
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.  r^'ooisée par  DbWattb VILLE,  n'est  qu'une  eombinaison  des  deux 
(HiruiU  précédents.  On  obtient  le  courant  galvano-faradique 
n  introduisant  la  bobine  induite  dans  le  circuit  du  courant 
..thanique.  Mais  comme  on  ne  considère  dans  une  bobine  induite 
:  ï^  Tonde  de  rupture  qui  a  la  tension  la  plus  élevéCy  on  peut 
TMônnaitre  à  cette  bobine  une  anode  et  une  catode  comme  à 

ri-*  source  de  courant  galvanique.  Deux  cas  peuvent  donc  se  pré- 
>*nl»'r:  !•  la  bobine  est  placée  en  tension  dans  le  courant  galva- 
i'i\\u':  t*  elle  est  placée  en  opposition.  C'est  le  premier  montage 
!.il  faudra  employer  car  les  forces  électromotrices  des  deux 

tirants  composants  s'ajoutent;  elles  se  retranchent  dans  le 
e.»nd. 

1'  Coaraiit  alternatif.  —  On  appelle  courant  alternatif  un 
0  .rant  périodique  spécial  dont  l'intensité,  comptée  positive- 
if D(  dans  un  sens  et  négativement  dans  l'autre,  est  alternati  - 
-ui^nt  positive  et  négative.  On  peut  le  figurer  par  une  courbe 
|iii  a  une  partie  en  dessus  et  une  partie  en  dessous  de  l'axe  des 

U  pins  simple  et  le  plus  important  des  courants  alternatifs 
^i  k  courant  binusoxdal.  La  valeur  de  sa  forme  électromolrice 
^  a  un  moment  donné,  exprimée  par  l'équation. 

c  =:  E  sm  2  TT.  ~ 

•ib>  laquelle  entre  un  sinus,  d'où  le  nom  donné  au  courant.  Ce 
unnl  varie  régulièrement  ;  il  part  de  zéro  pour  atteindre  en 
jn  maximum  positif,  revient  peu  à  peu  au  zéro,  en  B,  pour 

u^^T  par  un  maximum  négatif  E'  et  revenir  ensuite  à  zéro, 

U  temps,  de  A  en  C.  pendant  lequel  le  courant  effectue 
•*d.»ublc  courbe  AEB  et  BE'(i  se  nomme  \9i  période  du  courant 
'"■^jîdal.  L'organisme  soumis  à  ce  courant  éprouve  diMix  se- 
•itovai  par  période,  l'une  correspondant  à  E,  l'aiiti-e  à  E'.  On 
"it  «.lors  définir  le  mot  fréquence  en  disant  que  c'est  le  nombre 
'^s:itatiofks  par  seconde  (d'Absonval). 
''4niii  les  autres  formes  de  courant  alternatifs  utilisées  quel- 
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qtiefois  en  électrothérapie  sont  les  courants  triphasés.  Ce  sont  des 
courants  alternatifs  qui  présentent  entre  eux  une  différence  de 
phase  ou  un  décalage  d'un  tiers  de  période. 


Fig.  20. 
Représentation  graphique  du  courant  sinusoïdal. 


Les  sources  de  courants  alternatifs  sont  les  machines  dynamos. 
On  fait  varier  la  fréquence  en  changeant  la  vitesse  de  rotation. 

b""  Courants  de  haute  fréquence.  —  Ces  courants,  intro- 
duits en  thérapeutique  par  d'Arsonval,  sont  des  courants  alter- 


Fig.  21. 
Oscillations  de  haute  fréquenci*. 

natifs  dont  le  sens  varie  un  très  grand  nomhre  de  fois  à  la  se- 
conde (1  million,  un  billion  et  plus).  La  période  est  de  l'ordre 
du  millionième,  du  billionième  de  seconde. 

La  figure  ci-dessus  représente  quelques  oscillations,  très  rapi- 
dement amorties,  des  courants  de  haute  fréquence. 

On  obtient  les  courants  de  haute  fréquence  en  provoquant  la 
décharge  disruptive  des   condensateurs  dans  un  circuit  dont 
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\\  résistance  a   une  certaine  valeur  exprimée  par  la  formule 


'■•<\/W 


L  étant  le  coefficient  de  self  du  circuit  de  décharge  et  C  la 
1  (tacite  du  condensateur. 

Lfs  courants  de  haute  fréquence  ont  des  propriétés  physiolo- 
i''iii»!!i  très  importantes  que  nous  verrons  plus  loin. 

Les  principaux  modes  d'applications  des  courants  de  haute 
r»  'pience  peuvent  se  diviser  en  applications  de  tension  et  en  ap- 
;  li«'ations  de  quantité. 

îi  Applicatiotis  de  tension.  —  Elles  sont  obtenues  en  faisant 
A.iir  le  circuit  parcouru  par  un  courant  de  haute  fréquence  sur 
•:n  «u^ltnolde  secondaire  dans  lequel  se  développe,  par  influence 
.fi  courant  de  haute  tension  (appareils  d'Arsonval-Gaiffe,  Tesla, 
<n  ms]. 

On  obtient  à  l'extrémité  du  solénoîde  secondaire  une  gerbe  de 
'fr*  belles  effluves  que  l'on  dirige  au  moyen  de  balais  en  feuille 
-le  clinquant. 

b.  Applications  de  quantilé.  —  Dans  ces  applications  on  ne  se 
•*rt  pas  de  solénoïde-secondaire  pour  élever  la  tension  du  cou- 
4nt.  Tantôt  le  malade  est  placé  dans  un  grand  solénoîde  par- 
•  »iru  lui-même  par  les  courants  de  haute  fréquence  [grand 
i-'^n/tuie  d autoconduction  de  d^Arsonval)  ;  tantôt,  le  malade  esl 
Nndu  sur  un  lit  isolant  et  forme  l'une  des  armatures  d'un 

ndensateur  dont  l'autre  armature  est  placée   sous  le  lit  [lit 

"tiiensateur) . 

hans  ce  cas  le  malade  tient  des  poignées  reliées  à  une  extré- 
u.te  du  solénoîde  de  haute  fréquence,  l'armature  placée  sous  le 

I  M  Hfliée  à  une  spire  de  ce  solénoîde.  Enfin  le  corps  ou  los 

•  jrties  du  corps  à  électriser  peuvent  être  reliés  en  dérivation  au 

*  t^ooldcde  haute  fréquence  au  moyen  de  fils  et  d'électrodes  mé- 
'  .niques  applications  direclea) . 

6'  Èleotricité  statique.  —  L'électricité  statique  est  l'électri- 
lit-ahaute  tension  fournie  par  les  machines  éleclroslaliques  à 
!'»tti*inrnl  ou  mieux  k  influence  dont  les  meilleurs  modèles  sont 

1'   iy\M»  TfCfLSR.  WlMSHURST,  BONETTI. 
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Très  employée  au  début  de  la  Uiérapeotique  électrique.  pui< 
condamnée  à  tort  par  Duchekke,  l'électricité  statique  a  une  va- 
leur aujourd'hui  incontestée. 

Les  principaux  modes  d'application  sont  :  i^  V étincelle  atatiqur 
pendant  laquelle  le  passage  du  courant  se  fait  d'une  façon  ins- 
tantanée ;  t^  le  souffle  statique  que  l'on  applique  en  promenant 
à  quelque  dislance  du  malade  une  pointe  ou  un  petit  balai  uiê- 
tallique  relié  k  un  des  pôles  de  la  machine  électrostatique  : 
3"  le  bain  statique  pendant  lequel  «le  sujet  placé  sur  un  tabouret 
isolant  et  mis  en  communication  avec  un  des  pôles  de  la  machim* 
est  porté  au  même  potentiel  que  la  machine  elle-même,  L'éler- 
tricité  s'échappant  par  toutes  les  aspérités  du  corps,  celui-ci  est 
parcouru  par  un  coui*ant  de  haute  tension.  ^> 

Ji  2.  —  Effets  physiologiques 

Les  diverses  modalités  électriques  dont  nous  venons  de  parler 
peuvent  produire  sur  les  tissus  ou  les  organismes  vivants  diffé- 
rents effets  que  l'on  peut  grouper  de  la  façon  suivante  :  1^  action 
sur  la  sensibilité  ;  2^  sur  la  moU*icité  ;  3^  action  vaso-motrico 
et  sécrétoire  ;  4^  action  chimique  et  électroljtique  ;  5^  action 
trophique  ;  6^  action  sur  les  microbes  et  les  toxines. 

1^  Action  sur  la  sensibilité  générale  et  particulière.  — 

Les  com*ants  galvanique  et  farad ique  rythmes  appliqués  sur  la 
peau  ou  les  muqueuses  donnent  lieu  à  des  excitations  rapide- 
ment désagréables  et  même  douloureuses  dés  qu'on  augmente 
l'intensité.  Les  régions  où  la  sensibilité  est  la  plu^s  développée 
[langue,  doigts)  sont  en  général  les  plus  sensibles.  Les  étincelles 
j<;a^i<2ues  sont  douloureuses,  le  souffle  statique  donne  l'impression 
d'un  courant  d'air  nullement  désagréable,  le  bain  statique  ne  fait 
éprouver  aucune  sensation,  (juant  aux  courants  de  haute  fré- 
quence on  ne  les  sent  nullement  dans  les  applications  de  quantité 
et  &  peine  dans  les  applications  de  tension.  Du  reste,  pour  ce> 
dernières,  la  peau  ou  les  muqueuses  ne  tardent  pas  à  être  anes- 
tbésiés  temporairement  (d'Arsonval^ 
Le  courant  galvanique  appliqué  d'une  façon  lentt'  et  progrès 
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^▼e  iK"  proToqae  au  niveau  des  électrodes  qu  une  vive  sensation 
•le  rhaleur  et  pas  de  secousse. 

Lorsque  le  courant  galvanique  à  basse  tension  (30  volts  en  vi- 
ras) est  interrompu  150  ou  200  fois  environ  par  seconde,  le  cou- 
rut ainsi  obtenu  permet  d'anesthésier  un  lapin.  On  place  Télec- 
tfDde  négative  sur  la  tête  de  Taniroal  et  Télectrode  positive, 
très  large  sur  le  dos.  L'anestliésie  est  complète  et  très  calme 
,Lkdcc). 

Sur  lliomme,  on  peut  de  cette  façon  réalisera  l'aide  d*un  cou- 
rut électrique  Tinhibition  complète  des  centres  cérébraux  du 
t&Dgage  et  de  la  motilité  et  Tinhibition  partielle  des  centres  de 
lidéation  et  de  la  sensibilité  (Leduc). 

8»  Action  sur  la  motricité.  —  Lorsque  les  courants  galva- 
aique  et  faradique  rjrthmés  traversent  un  muscle,  ils  l'excitent  ; 
aiais  pour  obtenir  le  résultat  optimum  il  faut  placer  Télectrode 
artive  en  des  points  particuliers  pour  chaque  muscle.  Ces  points 
ont  été  précisés  par  Duchknnk  (de  Boulogne)  pour  la  première 
fois,  puis  flxés  défînitivement  par  les  travaux  de  Ziemssen,  ërb, 
Oxmcs,  Chatzky.  On  les  a  résumés  dans  des  tableaux  que  l'on 
4  perfi*ctionnés  de  plus  en  plus  (Castex,  Chatzky,  Nogier). 

Sur  un  muscle  sain,  et  pour  le  courant  galvanique,  la  secousse 
«e  montre  d'abord  au  pôle  néfjatif  et  à  la  fermeture  du  circuit 
poû  t  mesure  qu'on  augmente  l'intensité  du  courant  on  cons- 
tate des  secousses  au  pôle  positif  à  la  fermeture,  au  pôle  positif 
•H  à  lûuterture,  enfin  au  pôle  négatif  et  à  ïouverture,  ce  qu'on 
fbume  de  la  façon  suivante  : 

S*-  Se  Fe  >  S^  Po  Ve  >  Se  Vo  0  >  Se  Ne  0 

LtA  divers  états  patlioiogiques  des  muscles  et  des  nerfs  peuvent 
dHêrminer  des  variations  dans  cette  loi  et  l'apparition  de  phê- 
ûomeoes  nouveaux  dont  Tun  des  plus  importants  est  la  rëac- 
'tOR  de  (Ugtnérescence  d'Ërb.  Elle  consiste  :  1*^  dans  la  diminu- 
tîoo  ou  la  perte  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique  des 
t^tU\  ^  dans  la  diminution  ourabolition  de  l'excitabilité  fara- 
dique des  muscles  ;  3^  dans  une  secousse  lente,  traînante  au  lieu 
ilrtre  ÎDstantanée  comme  l'éclair  ;  4""  dans  une  secousse  plus 
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forte  au  pôle  positif  et  à  la  fermeture  qu'au  pôle  négatif  et  à  la 
fermeture  Se  Po  Fe  >  Se  Ne  Fe. 

S''  Action  vaso-motrice  et  sécrétoire.  —  L'excitant  élec- 
trique peut  suppiéerÀ  l'action  physiologique  normale  d'un  organe 
(cerveau,  cordon  nerveux,  glande).  On  obtient  alors,  suivant  les 
nerfs  excités,  des  actions  vaso-motrices  ou  sécrétoires.  Mais. 
comme  l'a  indiqué  Claude  Bernard,  l'excès  même  de  l'excitant 
peut  dépasser  le  but  et  perturber  l'organe  au  point  d'occasionner 
des  hémorragies  après  des  congestions,  des  paralysies  après  une 
excitation. 

4"  Action  chimique.  —  Nous  avons  vu  plus  haut  ce  qu'il 
faut  entendre  par  eleclrolytca  et  par  ions.  Or  le  corps  hunaain 
soumis  au  courant  se  comporte  comme  un  vaste  électrolytc  et  il 
y  a  transport  d'ions  d'un  pôle  à  l'autre.  Mais  si  les  électrotics 
sont  des  tissus  poreux  ou  des  bains  retenant  des  substances  médi- 
caincnteuses,  ces  subtances  vont  se  déplacer  et  même  pénétrer 
dans  le  corps  si  le  courant  est  convenablement  orienté.  C'est 
ainsi  qu'on  a  pu  faire  pénétrer  du  lithium  dans  des  articulation.s 
atteintes  de  goutte  ou  de  rliumatisme  articulaire  aigu  (Labatut. 
Porte  et  Jolrdaset).  Un  a  ainsi  tenté  de  provoquer  la  disparition 
des  tophus  uratiqucs  (Bordieh). 

Dans  le  même  ordre  d'idées,  on  a  pu  porter  sur  place  le  remède 
approprié  à  diverses  maladies  et  l'introduire  profondément 
dans  les  tissus,  l'iode  pour  le  goitre  exophtalmique  (CiuiLLOz., 
1  ion  quinine  et  lion  nalicylique  pour  les  névralgies  rebcUe> 
(Leduc),  l'ionsa/icy/iV^Me  pour  le  rhumatisme  (Bergoxik  et  UoguBsV 
lion  cocaïne  pour  le  lumbago,  la  sciatique  (Ledic). 

En  remplaçant  les  électrodes  appliquées  sur  la  peau  par  des 
électrodes  métalliques  enfoncées  dans  les  tissus,  une  électrolvse 
rapide  se  produit  dans  les  tissus,  imprégnés  comme  l'on  sait  de 
NaCl.  L'ion  chlore  se  porte  au  pôle  positif  et  donne  un  caillol 
réti'actile  et  dur»  lion  sodium  s'hydrate  et  forme  de  la  soude  qui 
par  son  action  caustique  et  liquéfiante  donne  un  caillot  mou  et 
peu  adhérent  à  l'électrode.  Entre  deux  conducteurs  assez  rappro- 
chés on  voit  se  produire  une  section  èlectroly tique  des  tissu*?. 
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5^  Action  trophique.  —  Il  est  de  règle  de  constater  que  des 
•Iplîcations  localisées  de  courants  faradiques  ou  galvaniques 
•>nt  un  retentissement  heureux  sur  la  nutrition  générale.  Cela 

♦  >•  encore  bien  plus  vrai  pour  les  applications  à'électncité  sta- 
!'f'ie  ibain  et  douche  statique)  qui  accélèrent  dans  de  notables 
iropoKions  les  combustions  organiques,  qui  augmentent  en  géné- 

îJ  là  pression  artérielle,  et  plus  encore  pour  les  applications  de 
>u  M  nt$  de  haute  fréquence  {courants  dequantité).  Sous  l'influence 
•1^  l'duUxonduction  ou  du  lit  condensateur  on  voit  augmenter 
ii.\ gène  absorbé,  l'acide  carbonique  rendu,  l'urée,  la  chaleur 
iii*e,  en  même  temps  que  baisse  la  tension  artérielle  (D'Arson- 

■  \L,  Moctier). 

6  Action  sur  les  microbes  et  les  toxines.  —  Les  belles 

■  herches  de  D'Arsonval  et  de  Charrin  montrent  que  les  cou- 

•  i^t^  de  haute  fréquence  ont  une  influence  sur  la  vie  cellulaire. 
'.  •  Uacille  pyocyanique  par  exemple  semble  se  reproduire  moins 

it*  aprt'S  avoir  été  soumis  à  l'auto-conduction. 
^u^  les  toxines  les  résultats  sont  encore  plus  nets. 
La  toxine  diphtérique  (D'Arsoîîval  et  Charrin),  la  toxine  strep- 

*  .<yique  (BoxoME,  Dubois),  le  venin  de  cobra  (D'Ahsoxval  et 
l'fi^AUx;  sont  atténués  dans  leur  virulence  par  raut(»-conduc- 
•i  n. 

ARTICLE   11 

L  ÉLECTRICITÉ,  CAUSE  PATHOGÈNE 

1.  «^lerlricilé  à  dose  trop  forte  peut,  comme  tout  agent  .soit 

>Mqne,  soit  chimique,  causer  des  désordres  graves  dans  l'or- 

.  rii-itue  et  même  amener  la  mort.  Ces  accidents  peuvent  être 

H   lui ts  soit  par  les  décharges  électriques  naturelles  (fulgura- 

'    »  *oil  par  les  décharges  électriques  industrielles  (éloctroru- 

')  <i«ridentelle  ou  intentionnelle). 

^1,  —  Accidents  causks  par  la  FotnuR 

•  haqtie  année  le  nombre  des  personnes  foudroyées,  en  France 
'  ili^nif-nl,  varie  de  100  à  200.  Le  plus  souvent  les  victimes  ont 
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été  frappées  sous  des  arbres.  La  proportion  des  personnes  luée^ 
pour  celle  des  personnes  blessées  est  en  moyenne  de  k  pour  1 . 

Les  accidents  sont  produits  par  la  déciiarge  dismptive  qui 
se  manifeste  entre  un  nuage  et  le  sol  en  prenant  sur  une  partît* 
de  son  trajet  comme  conducteur  le  corps  delà  victime.  Les  acci- 
dents sont  d'autant  plus  graves  que  la  tension  électrique  est  plus 
élevée  et  que  le  sujet  est  plus  jeune. 

La  personne  foudroyée  peut  être  tuée,  mais  elle  peut  aussi 
rester  en  état  de  mort  apparente.  Dans  tous  les  cas  il  est  bon  d*e:»- 
sajer  de  la  ramener  à  la  vie  en  se  souvenant  de  la  règle  tracée  par 
d'ÀRsoNVÀL  que  tout  foudroyé  doit  être  traité  comme  un  noyé.  On 
emploiera  donc  la  tra(*lion  rythmée  de  la  langue  ou  la  respira- 
lion  artificielle.  On  cherchera  à  ramener  la  circulation  par  des 
frictions  énergiques,  en  jetant  de  l'eau  fraîche  sur  le  visage,  en 
faisant  respirer  de  Tammoniaque  ou  du  vinaigre.  EnGn  on  usera 
avantageusement  des  inhalations  d'oxygène. 

Mais  on  voit  fréquemment  la  personne  ramenée  ainsi  à  la  vie 
présenter  des  troubles  sensitifs  et  moteurs.  Elle  est  devenue 
sourde,  aveugle,  anesthésiée  en  plusieurs  poinU  de  son  corps  : 
elle  est  assez  souvent  paralysée  et  Ton  a  nommé  kérauno-para- 
lysies  ces  troubles  moteurs  causés  par  la  foudre. 

§  2.  —  Accidents  dus  a  l'électricité  industrielle 

Les  conducteurs  électriques  se  multiplient  de  plus  en  plus  soit 
au-dessus  de  nos  têtes,  soit  dans  le  sol  à  mesure  que  progresse 
l'industrie.  Si  risolcmeut  de  ces  fils  n'est  pas  parfait  et  si  une 
cause  quelconque  vient  à  nous  mettre  en  contact  avec  ces  con- 
ducteurs, nous  pouvons  être  exposés  à  recevoir  des  décharges 
plus  ou  moins  puissantes  capables  de  causer  la  mort  ou  des  acci- 
dents fort  graves.  Nous  verrons  rapidement  les  conditions  néces- 
saires pour  provoquer  la  mort  suivant  que  le  courant  est  continu 
ou  alternatif,  le  mécanisme  de  la  mort,  les  remèdes  à  ces  acci- 
dents. Enfin  nous  dirons  quelques  mots  de  l'électrocution  judi- 
ciaire. 

1»  CkMirant  contma.  —  Ce  n'est  pas  seulement  l'étal  varia- 
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hie  de  feimetare  ou  d'ouverture  de  ces  courants  qui  constitue 
leur  danger,  mais  leur  état  permanent.  Prévost  et  Battellï  ont 
montré  qu'il  se  produit  avec  les  courants  continus  une  para/j^siV? 
'lu  ctrur.  Chez  le  chien  les  effets  mortels  se  produisent  avec  un 
'ouruii  de  40  à  70  volts,  chez  le  cheval  il  faut  de  400  à  500  volts, 
'*hez  Thomme  il  faut  une  tension  beaucoup  plus  élevée,  plus  de 
f  500  volts.  C'est  ce  qui  explique  qu'un  cheval  rencontrant  un 
rAMc  de  tramway  tombé  sur  le  sol  est  tué  (550  volts)  tandis 
qu'on  homme  ne  reçoit  qu'une  violente  secousse.  Plus  la  tension 
^i  élevée,  plus  le  contact  est  prolongé,  plus  graves  aussi  sont 
les  troubles  nerveux. 

M.  U'Absoxval  avait  affirmé  que  les  courants  continus  ne  sont 
dangereux  que  par  l'extra-courant  de  rupture,  mais  Prévost  et 
RirntLLi  ont  démontré  expérimentalement  que  la  secousse  de 
fermeture  n'était  pas  nécessaire  pour  produire  la  paralysie  du 
«-ipar.  la  secousse  de  rupture  non  plus,  si  le  voltage  était  sufïï- 
^oU  Au-dessous  de  70  volts  cependant,  chez  le  chien,  la  secousse 
4e  rupture  favorise  l'apparition  des  trémulationsventriculaires. 

S«  Courant  alternatif.  —  Ce  courant  semble,  d'après  Prévost 
■'l  Battellï,  plus  dangereux  que  le  courant  continu,  surtout  aux 
iMâses  tensions. 

Les  courants  alternatifs  dont  la  force  électromotrice  ne  dépasse 
pM*e  pas  120  volts  tuent  ^nr  paralysie  du  cœur. 

Les  troubles  nerveux  (convulsions  toniques  puis  cloniques} 
-onl  peu  graves.  La  respiration  reprend  généralement  après  la 
'essalion  du  courant,  mais  cesse  bientôt  car  le  cœur  a  cessé  do 
Utlre  rythmiquement.  Les  oreillettes  continuent  bien  à  battre, 
mais  les  ventricules  subissent  des  trémulations  ventriculaircs.  Le 
nrsidtatest  que  le  sang  n'est  plus  lancé  dans  les  vaisseaux  ;  la 
tfiort  en  est  la  conséquence. 

Si  la  force  électi'omotrice  du  courant  est  élevée  (1  200  volts  et 
r\  ao-dessus)  et  si  le  courant  est  appliqué  de  la  tête  aux  pieds, 
la  mari  se  produit  par  anét  de  la  respiration  dû  à  l'inhibition 
'in  centre  respiratoire.  On  n'observe  plus  les  trémulations 
:itirillaires  du  cœur:  les  ventricules  battent  énergiquemenl  et 
rapidement  ;  les  oreillettes  s'arrêtent  en  diastole  plus  ou  moins 
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longtemps.  Si  la  respiration  n'est  pas  rétablie  le  cœur  fai)>lit 
peu  à  peu,  s'arrête  et  la  mort  survient. 

Le  nombre  des  périodes  du  courant  influe  aussi  beaucoup  sur 
les  effets  sur  le  système  nerveux.  C'est  entre  30  et  150  périodes 
par  seconde  que  se  trouve  la  zone  particulièrement  dangereuse. 
Le  danger  croit  à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  150  périodes. 

3^  Remèdes.  —  Nous  avons  vu  que  pour  le  courant  continu 
de  même  que  pour  les  courants  alternatifs  de  basse  tension  la 
mort  se  produisait  par  paralysie  du  cœur  avec  trémulatîon^ 
ventriculaires.  Y  a-t-il  un  remède  pour  rétablir  le  rythme  car- 
diaque *!  Il  n'y  a  aucun  procédé  pratique  :  la  respiration  ariifi- 
4'ielle  ne  peut  être  d'aucune  ulilité  pas  plus  que  les  tractions 
rythmées  de  la  langue.  11  y  aurait  des  remèdes,  d'après  Prévost 
et  Battrlli,  mais  combien  difliciles  ii  appliquer  !  On  pourrait 
faire  cesser  les  contractions  ventriculaires  en  appliquant  sur  le 
cœur  une  forte  décharge  de  courant  alternatif  de  250  à  300  volts 
ou  mieux  en  faisant  traverser  le  corps  du  patient  par  un  courant 
alternatifde2.400à  4.800  volts.  Si  ces  procédés  ne  sont  pas  appli- 
qués quinze  ou  vingt  secondes  après  l'accident  il  est  trop  tard, 
la  mort  est  irrémédiable. 

Pour  le  couranl  alternatif  k  haute  tension,  on  a  beaucoup  plu> 
de  chances  de  sauver  le  malade  car  le  choc  électrique  produit 
un  arrêt  de  la  respiration  et  non  du  cœur.  Il  faut  agir  alors 
comme  nous  l'avons  dit  plus  hnut  pour  les  foudroyés. 

4<ï  Électrocution  judiciaire.  —  Depuis  le  6  août  i890  où  fut 
faite  pour  la  première  fois  en  Amérique  une  exécution  parPéler- 
tricité,  de  nombreuses  exécutions  ont  été  tentées. 

Les  premières,  faites  avec  du  courant  alternatif  à  haute  ten- 
sion ^1.800  volts),  furent  dinicilos,  le  condamné  revenant  à  lui 
<|uelc|ue  temps  après  la  suppression  du  courant.  Plus  tard  on 
eut  l'idée  de  faire  succossiveniont  doux  applications  de  courant 
alternatif  i\  1.800  volts  suivies  chacune  d'une  application  de  cou- 
rant alternatif  à  300  volts.  D*a[»rès  ce  que  nous  avons  exposé 
plus  haut  ce  procédé  doit  être  radical.  Ajoutons  que  malgré  l'en- 
thousiasme des  auteurs  américains,  M.  D'Aksonval  a  toujours 


ÉLECTRICITÉ  165 

iïtlé  contre  I  eleclrocution.  Il  n'admet  pas  que  le  courant  eni- 
;.!.)Tê  puisse  tuer  sûrement  les  condamnés  à  mort. 


ARTICLE   ni 

ACTION  DE  L'ÉLECTRICITÉ  SIJK  LKS  TISSUS  MALADES 


L  électricité  employée  au  traitement  des  tissus  et  des  organes 
iMiades  agit  surtout  de  trois  façons:  i^^parmodiGcationdelac- 
'MDDerreuse  et  musculaire;  2^  par  action  éleclrolytique  pure; 
^  (*ar  action  électrolytique  accompagnée  d'action  caustique.  Les 
r'>uluts  obtenus  ne  peuvent  du  reste  être  reproduits  qu'à  la 
<tn>lilion  de  mesurer  exactement,  de  doser  avec  soin,  avec  des 
If  [>Areils  convenables,  les  différentes  modalités  électriques  mises 
•  fi  jeu 

1  Maladies  du  système  nerveux  et  musculaire.  —  I^es 

riiripales  maladies  de  ce  groupe  justiciables  de  l'électricité 
^«{it  \i^  tiérralgies,  où  l'on  emploie  l'action  analgésiante  et  ano- 
'»•  troUmiquedu  pôle  positif  gai  vanique^  les  névrites  où  l'on  obtient 
.•  i»ons  résultats  et  une  amélioration  de  leurs  trois  symptômes 
'■-tant  <ur  la  motricité,  la  sensibilité  et  la  nutrition  des  mem- 
'  r^*  Dans  les  polynévrites  le  résultat  heureux  est  plus  aléatoire. 

l'armi  les  affections  spinales,  la  paralysie  infantile  et  la  para- 
■ur  sfnnalt'  suhaifjué  de  Vadulle  retirent  grand  bénéfice  d'appli- 
lioos  électriques  faites  pendant  assez  longtemps  (courant 
'i'i^anique  et  parfois  faradique). 

Iians  le>  névroses,  la  franklinisation  donne  de  beaux  succès 
<i  mciyon  du  bain,  deTelIluve  et  de  la  douche  statiques. 

U  QuUre  exophtalmique  est  presque  toujours  amélioré  sinon 
.«♦ri  (Courant  galvanique  ou  faradique). 

l'our  les  affections  viscérales,  l'élcctricilé  agit  très  favorahle- 
ii-nt  par  l'intermédiaire  des  fibres  lisses  de  ces  or;;ancs  ot  par 
•  Micrfs  vaso-moteurs,  sur  la  constipation  atoni<iuc  ou  spasmodiiiuc 

f'fHtineHce  d'urine,  les  fibromes  utérins  et  Vocclusion  intestinale. 
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(>tte  deraiére  afTection  a  donné  des  succès  tels  qu'une  interven- 
tion électrique  devrait  toujours  [)i'écéder  une  opération  chirur- 
gicale lorsque  celle-ci  n'est  pas  d'une  urgence  immédiate. 

Dans  les  héniorrhoides  et  la  fissure  aruile  les  courants  de  hauLe 
fréquence  ont  été  employés  et  ont  donné  des  jîuérisons  rapides. 
durables,  sans  danger. 

Les  affections  du  syaiètne  musculaire  y  atrophies  de  toute.** 
natures,  truumatiques,  chirurgicales,  articulaires,  les  myalgics. 
trouvent  dans  le  courant  électrique  leur  meilleur  remède. 

Les  maladies  dues  à  un  ralentissement  de  la  nutriiion, 
migraineSy  rkumatvfines,  obésité^  goutte,  diabète  peuvent  tirer 
quelque  bénéfice  d'applications  de  courants  de  haute  fréquence 
ou  d'électricité  statique  convenablement  choisis. 

2""  Actions  électrolytiqueB  pures.  —  Ce  sont  les  principes 

élertrolytiques  que  nous  avons  énoncés  plus  haut  qui  trouvent 
leur  application  dans  le  transport  médicamenteux  des  ions. 
Ainsi  sont  traités  les  tophus  goutteux,  les  ankyloses,  certain> 
rhumatisnws,  les  névralgies. 

3*^  Actions  électrolytiques  caustiques.  —  On  utilise  ici 
particulièrement  la  destruction  des  tissus  malades  par  le  cou- 
rant galvanique.  Le  pôle  le  plus  souvent  employé  est  le  pùle 
négatif. 

(i'est  par  la  section  élcctrolytique  qu'on  abat  les  éperons  de  la 
cloison  (les  fosses  nasales,  qu'on  fait  disparaire  les  rétrécisse- 
ments du  canal  lacrymal,  de  l'urèthre  ou  encore  de  l'œsophage. 

(^est  encore  aux  effets  caustiques  de  l'électrolyse  que  l'on 
s'adresse  pour  Vêpilation  élcctrolytique,  la  destruction  des  ter- 
rues,  des  nodosités  sycosi(jues,  des  chclu'ides,  des  nœci^  de> 
angiomes.  On  a  même  tenté,  sans  ^rand  résultat  d'ailleurs,  la 
cure  des  anévrysmes  iutra-thoraciques.  Mais  l'opération  a  ses 
dangers  et  on  a  conseillé  de  simples  applications  galvaniques 
faites  a  la  surface  du  thorax. 

4»  Affections  diverses.  —  De  nombreuses  dermatoses 
ont  été  traitées     par  les  coui'auts  de   haute   fréquence  :  des 
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.'uritSy  des  eczémas^  des  lupus  érythémateux^  des  verrueSy  des 
^^^kjrrhées  avec  ou  sans  acnéy  la  pelade. 

\joutoiis  que  les  succès  actuels  des  rayons  X  dans  les  der- 
'tjnt«ises  oui  restreint  singulièrement  ces  dernières  années  ce 
•  hdmp  spécial  de  la  haute  fréquence. 


CHAPITRE  VI 
RAYONS  X.   RADIOACTIVITK 

Aux  forces  physiques  que  nous  connaissions  déjà  et  dont  non^ 
venons  de  parler  sont  venues  s'en  ajouter  deux  autres  depuis 
une  dizaine  d'années  :  les  rayons  X  et  le  radium.  Nous  étudieron-* 
d'abord  leurs  propriétés  physiques  et  physiologiques,  puis  leur 
rôle  comme  causes  pathogènes,  enfin  leur  action  sur  les  tissus 
malades. 

AUTICLE  PREMIER 

LES  RAYONS  X,   LE   RADIUM  ET   LA   VIK 

Nous  diviserons  en  trois  parties  ce  paragraphe  :  les  rayons  X. 
le  radium,  leur  action  physiologique  générale. 

§   1.   —  Les  rayons  x 

Les  rayons  X  nous  offrent  à  étudier  leur  genèse,  leur  nature, 
leur  diversité  et  enfin  l'agent  actif  en  radiothérapie. 

1"  Leur  genèse.  —  Dans  une  ampoule  spéciale  où  Ton  » 
fait  le  vide  jusqu'à  quelques  millionièmes  d'atmosphère  (vide  <lt* 
Oookes)  si  l'on  tait  passer  une  décharge  électrique  puissante 
entre  deux  électrodes  la  catoile  (reliée  au  pùle  négatif  de  la 
source  électrique)  Yanodc  (reliée  au  pùle  positif),  on  observe  le 
phénomène  suivant.  Un  pinceau  d'une  lumière  spéciale  «le 
teinte  bleuâtre  part  de  la  catode  pour  venir  frapper  la  partie  <le 
l'ampoule  qui  lui  fait  face,  mais  si  on  reçoit  ce  pinceau  cato- 
dique  sur  une  lame  de  platine  placée  en  face  de  la   ealode. 
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inUcatoik,  on  obtient  les  rayons  X.  En  effet,  tout  objet  frappé 

!r  les  rayons  cathodiques  devient  une  source  de  rayons  X.  Et 

n  voil  sllluminer  d'une  belle  teinte  fluorescente  verte  toute  la 

.irtiede  l'ampoule  ombrée  sur  la  figure.  C'est  là  un  effet  des 

•\}(^ns>  X  qui,  émanés  de  Tanticathode,  vont  frapper  le  verre  et 

'-  rendent  fluorescent. 

'J v>t  fortuitement  qu'au  mois  de  décembre  1895  le  professeur 
.  NT'.F.N.  de  Wûrzbourg,  découvrit  les  rayons  X. 


Fig.  22. 
Ampoule  de  Crookes  pour  Irs  rayons  X. 

i.<*5  rayons  X  sont  invisibles  pour  l'œil  mais  on  peut  les 
i.' lire  en  évidence  parce  qu'ils  impressionnent  les  plaques  pho- 
'  £ra(»liiques,  parce  qu  ils  rendent  fluorescentes  diverses  subs- 
lU'  «"S  telltf*  que  le  platino-cyanure  de  baryum  qui  sert  à  faire  les 

nns  radioscopiques.  Us  ont  aussi  la  remarquable  propriété  de 

'.«lerser  avec  plus  ou  moins  de  facilité  tous  les  corps;  ainsi, 
.jiiî  le  rorps  humain,  les  chairs  sont  plus  facilement  traversées 
,.*»  lob  t»s.  r'est  le  principe  de  V examen  radioscopique.  L'opacité 

m  corps  est  en  raison  directe  de  son  poids  atomique. 

2  Leur  diversité.  —  Les  rayons  X  émis  par  une  ampoule 
1"  <«rHokes  ne  forment  pas  un  tout  homof^'ène.  Ils  paraissent 

ti^titués  par  diverses  espèces  de  rayons  que  l'on  distingue  par 
1  facilité  plus  ou  moins  grande  qu'ils  ont  à  traverser  une 
.fie  d'aluminium.  Ceux  qui  la  traversent  facileinenl  sont  dits 
.'"(tf^nU  ou  dur$^  ceux  qui  la  traversent  à  peine  sont  dits  peu 

ru     •  «K  rATU.    (.lilUALK.  lO 
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pénétrants  ou  mous.  Celle  disUnclion  a  une  grande  imporlanct^ 
ainsi  que  nous  le  verrons  par  la  suite. 

3""   Lear  nature.  —  Quant  à  la  nature  des  rayons  X,  pin 

sieurs  hypolhèses  onl  été  émises.   Pour   les  uns  ces  rayons  se 

placent   dans  le  spectre  bien    au  delà  de   l'ultra-Yiolel;  pour 

j  d'autres,   ce  sont  des  mouvements  tourbillonnai res  de  Télher 

I  sans  caractère  vibratoire  ou  périodique;  pour  d'autres  encore 

I  les  rayons  X  seraient  constitués  par  une  émission  de  substance 

matérielle  projetée  hors  du  tube  de  Crookes. 

Suivant  d'autres  auteurs  enfln  les  rayons  X  seraient  causés  par 
des  vibrations  de  l'éther  parallèles  aux  rayons  eux-mêmes.  La 
théorie  admise  est  la  première,  qui  considère  les  rayons  .\ 
comme  le  résultat  de  vibrations  transversales  de  l'éther. 

4*"  L'agent  actif  en  radiothérapie.  —  Les  rayons  \  ne  se 
bornent  pas  à  traverser  les  tissus  vivants  :  ils  produisent  au  sein 
des  organismes  et  des  organes  des  modifications  puissantes  que 
la  thérapeutique  a  utilisées.  Maison  s'est  demandé  pendant  long- 
temps si  cette  action  était  due  aux  rayons  X.  Les  uns  expliquaient 
ces  effets  parles  déchargesélectriques  à  haute  tension  tout  autour 
de  Tampoulc,  d'autres  incriminaient  l'ozone,  le  bombardement 
(le  particules  métalliques  arrachées  aux  électrodes,  etc.,  etc. 

Depuis  1900  l'accord  s'est  fait,  et  après  les  belles  expériences 
de  Wkhtheim-S.vlomoxson,  de  Sfrater»  de  Kienoôck  et  d'OiDiN 
il  est  universellement  admis  que  les  rayons  X  sont  le  véritable 
agent  actif  en  radiothérapie. 

§  2.  —  Le  radium 

La  merveilleuse  découverte  des  rayons  X  devait  hâter,  par 
conti'e-coup,  l'explosion  d'une  découverte  plus  merveilleuse 
encore  :  le  radium.  t^)mme  pour  les  rayons  X  nous  env!sageron> 
rapidement  son  oriuine  et  sa  découverte,  son  rayonnement, 
son  émanation  et  les  hypothèses  qu'il  a  fait  nailre. 

1°  Son  origine,  sa  découverte.  —  l'ne  hypothèse  <le 
M.    PoixcARÊ  (janvier   iH*iù)   qui  pensait   qu'une  émission  de 
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r.vons  \  accompagnait  tous  les  phénomènes  de  fluorescence 

m»  a  sur  cette  voie  M.  Becquerel  qui  découvrit  un  corps  émet- 

♦uil  UD  rayonnement  analogue  aux  rayons  X,  V uranium.  Bien- 

•' t  les  savants  signalèrent  que  d'autres  corps  possédaient,  la 

i.b'Hje  propriété,  le  thorium  entre  autres.  M.  et  M™®  Curib,  en 

«tidianl  au  point  de  vue  radioactif  une  grande  quantité  de 

!]in>^raux  et  particulièrement  la  pechblende,  minerai  d'uranium, 

11  retirèrent,  au  prix  de  mille  diflicultés,  le  radium. 

Le  radium  est  un  corps  nouveau,  un  corps  simple,  de  poids 

1  «inique  égal  à  224,89,  mais   il  n'a  pu  encore  élre  isolé  à 

:»ial  pur  :  on  ne  connaît  que  ses  sels,  particulièrement  le  chlo- 

•  f-e  cl  le  bromure. 

L*5  sels  de  radium  sont  blancs;  ils  rendent  conducteurs  dans 
!•'  :r  Toisinage  les  corps  isolants,  ils  dégagent  spontanément  et 

•  Dtinuellement  de  la  chaleur,  ils  excitent  avec  énergie  la  phos- 
[  tj -rescence  et  la  fluorescence  ;  ils  exercent  une  action  chimique 
|i.i><ante  sur  les  corps  placés  dans  leur  voisinage  (ils  colorent 
I  -erre  en  violet,  les  sels  alcalins  en  bleu,  en  vert  ou  en  jaune, 
•rm^forment  le  phosphore  blanc  en  phosphore  rouge)  :  ils 
l'imposent  l'eau  si  un  sel  de  radium  s'y  trouve  dissous. 

2' Son  rayonnement.  —  Mais  la  propriété  la  plus  curieuse, 
l\\)\iis  extraordinaire  des  sels  de  radium  est  leur  double  rayon- 
rpQieol  :  l**  un  rayonnement  visible  pour  l'œil  qui  fait  que  les  sels 
I"  radium  sont  lumineux  dans  l'obscurité  ;  2*^  rayonnement  invi- 
•'U'TésHé  par  les  substances  fluorescentes  et  la  plaque  photo- 
rtphique.  Ce  rayonnement  invisible  est  complexe  et  peut  élre 

in«lc  au  moyen  d'un  champ  magnétique  puissant  en  trois 
►  "IIJKÏ9  :  les  rayons oL,  les  plus  abondants;  ils  sont  peu  péné- 
*-in!s  ou  très  mous;  les  rayons  p,  déviés  par  l'aimant  en  sens 
itTse  des  rayons  x,etcomparables  aux  rayons  cathodiques  d'une 
"'p,iulc  de  Crookes;  les  rayons^,  qui  ne  sont  pas  déviés  par 
'  unianl,  propriété  qu'ils  partagent  avec  les  rayons  X  auxquels 
1  •  -onl  en  tous  points  assimilables.  Ils  sont  très  ponélranls. 

3'  Son  émanation.  —  Ce  n'est  pas  encore  tout.  Le  radium 

■jiH  quoique  chose  de  plus  que  de  la  lumière  el  une  triade  de 

'ioD«  invisibles  ;  il  dégage  comme  ime  sorte  de  parfum  exlrc- 
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mement  subtil  qui  s'échapperait  de  sa  substance  sans  lui  faire 
perdre  de  poids  :  V émanation. 

Cette  émanation  a  certainement  un  substratum  matériel  car 
elle  ne  traverse  pas  les  corps  et  ne  peut  sortir  d'un  flacon 
hermétiquement  bouché.  Isolée  en  vase  clos,  Témanation  se 
détruit  peu  à  peu  en  donnant  un  gaz  V hélium.  Tout  corps  mis 
dans  une  enceinte  où  se  trouve  l'émanation  du  radium  prend 
temporairement  les  propriétés  de  ce  corps  :  il  est  temporaire- 
ment radioactif,  mais  cette  propriéU»  ne  tarde  pas  k  s'évanouir. 

49  Hypothèses  sur  le  radium.  —  La  nouveauté  des  phéno- 
mènes produits  par  le  radium  et  l'intérêt  immense  qu'il  a  su>- 
cité  ont  poussé  les  chercheurs  &  formuler  des  hypothèses  propre^ 
à  expliquer  le  secret  du  radium.  Nous  les  résumerons  à  cause 
de  leur  importance. 

a)  L'énergie  radioactive  serait  due  à  une  énergie  antéricur«' 
qui  s'épuiserait  lentement.  Ce  serait  comme  une  phosphores- 
cence de  longue  durée. 

P)  Le  radium  et  les  corps  radioactifs  seraient  des  transforma- 
teurs d'une  énergie  analogue  aux  rayons  X  et  empruntée  à  un 
rayonnement  cosmique  ou  solaire  (M*"°  Curie). 

y)  L'énergie  radioactive  serait  le  résultat  d'une  transformation, 
d'une  désagrégation  atomique.  Celte  hypothèse  tend  de  plus  en 
plus  à  s'imposer  malgré  sa  hardiesse. 

ô)  Enfin  le  radium  et  les  corps  rodioactifs  seraient  compa- 
rables à  de  petits  systèmes  planétaires  au  centre  desquels  sf 
trouverait  un  centre  de  gravitation  des  parties  constitutives  de 
Vatome.  Ce  centre  (analogue  à  un  soleil  dans  le  monde  de^ 
astres)  serait  m  pleine  activité  poin*  les  corps  radioactifs;  il  serait 
éteint  pour  les  autres  corps  simples  et  c'est  ce  qui  créerait  leur 
différence  essentielle  au  point  de  vue  radioactivité  (FilippoHkV 

§  3.   —  Action   (îknkralk   hks   rayons   x 

KT     Dl*     HADIIM 

Les  rayons  X  et  le  radium  ayant  de  grandes  analogies,  dans 
leur  action,  nous    les  étudierons  ensemble   et   nous  verron.*^ 
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l").*  influence  sur  les  microbes,  les  toxines  et  les  venins,  les 
«tiimaux,  enfin  Thoinme. 

1^  Microbes.  —  Les  rayons  X  peuvenl  les  tuer,  mais  il  faut 
;•  itr  cela  des  doses  qui,  sur  le  vivant,  détruiraient  sûrement  la 
'.fdii  avant  d'atteindre  Tennemi  microscopique. 

Le<  rayons  du  radium  ont  un  pouvoir  bactéricide  évident 
^urtoul  les  rayons  a)  mais  là  encore  l'action  bactéricide  est 
Tr-j  lente.  De  plus  ce  pouvoir  bactéricide  est  notablement  infé- 
r.t^ur  À  celui  des  rayons  ultra-violets  et  des  rayons  solaires.  Les 
rivons  du  radium  ont,  par  contre,  l'avantage  d'être  très  péné- 
îMnts  et   par   suite   de  pouvoir    exercer  profondément    leur 

•  lion. 

Dans  la  rage,  les  rayons  du  radium  pourraient  atténuer  e 
vins  et  le  rendre  inoffensif  (ïizzoNi  et  Bongiovanni).  Ajoutons 
i^j»'  les  expériences  de  contrôle  tentées  sur  ce  point  par  d'autres 
t'iUîurs  sont  restées  complètement  infructueuses. 

2"  Toxines  et  veiiins.  —  Phisalix  a  constaté  que  les  venins 
>  nature  albuminoide  [venins  de  serpents)  soumis  à  l'action  du 
niiliiim  pendant  quelques  heures  perdent  complètement  leurs 
r'^priétés  toxiques.  Ceux  qui  se  rapprochent  des  alcaloïdes 
t  coins  de  la  salamandre  terrestre,  du  crapaud)  ne  sont  nulle- 
nif^nl  influenrés. 

3' Animaax.  —  Dans  l'action  des  rayons  X  et  du  radium 

•  .r  les  animaux,  il  y  a  lieu  de  distinguer  une  action  générale  et 
n^  action  locale. 

'\.  Action  générale.  —  L'action  générale  est  surtout  une  action 
"irle  système  nerveux  ;  on  a  noté  des  paralysies,  des  paraplé- 
^'•s  partielles  ou  complètes,  des  avortements  chez  des  femelles 

l-iae!;,  même  des  morts.  <^hez  les  niiUcs  i'azoospermie  a  suc- 
"i*-  aux  irradiations.   Nous  reviendrons   plus  loin  sur   ces 

^.  Action  locale.  —  Cette  action  est  particulièrement  remar- 
',  lable  sur  les  tissus  les  plus  rapprochés  de  l'ampoule  pendant 
'  Mrrailiations.  Sans  parler  des  accidents  graves  que  nous  vcr- 

10. 
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rons  bientôt,  on  a  noté  la  chute  des  poils  et  des  plumes  chez 
tous  les  animaux  qui  avaient  reçu  une  dose  suffisante.  Cettr 
alopécie  n'est  pas  immédiate;  elle  ne  se  produit  qu'après  un 
stade  de  latence  d'environ  deux  semaines. 

4^  Homme.  —  Comme  dans  le  paragraphe  précédent  iiou> 
envisagerons  une  action  générale  et  une  action  locale. 

a.  Action  générale.  —  Au  cours  d'examens  radioscopiques  on 
après  eux,  on  a  vu  survenir  des  vomissements,  des  'palpitations, 
de  la  cardialgie.  Chez  les  opérateurs  on  a  pu  constater  des  treinble- 
mentSy  des  troubles  de  sensibilité  revêtant  parfois  le  caractère 
d'une  hjperesthésie  très  douloureuse,  des  blépharites  et  des  con- 
jonctivites qui  se  font  plus  rares  depuis  que  les  radiographe< 
portent  des  lunettes  protectrices. 

b.  Action  locale.  —  Après  une  irradiation  suffisamment  forte 
chez  un  sujet  ou  après  des  irradiations  faibles  répétées,  asisez 
souvent  on  voit  survenir  de  Vérythème,  de  VépUation  et  de> 
ulcérations  plus  ou  moins  graves  qui  ont  reçu  le  nom  de  radio- 
dermites.  Ces  phénomènes  se  produisent  aussi  bien  avec  1*' 
radium  qu'avec  les  rayons  X. 


ARTICLE  II 
LES  HAYONS  X  ET  LE  RADIUM,  CAUSES  PATHOGÈNES 

A  dose  trop  forte  ces  agents  physiques  si  puissants  peuvenl 
exercer  une  action  néfaste  sur  le  syslèiue  nerveux,  les  organes 
des  sens,  les  glandes,  le  sang  et  les  téjzumonls. 

1**  Système  nerveux.  —  Le  système  nerveux  central  parait 
être  très  sensible  aux  rayons  X  et  au  radium.  Des  irradiations 
suffisantes  ont  provoqué  de  laméningo-myélite  chez  les  animaux 
en  expérience  avec  épaississement  et  adhérence  des  méninges, 
congestion  médullaire,  hypcrplasie  cellulaire  et  même  petits 
foyers  hémorrhagiques  (Hodet,  Dertin-Sans,  London). 

Une  cécité  prématurée  a   déjà  frappé  plusieurs  radiologues 
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..Rimcains  encore  jeunes.  Avec  le  radium,  London  a  déterminé 
-b''2  des  animaux  des  troubles  très  graves  du  côté  de  la  rétine 
imenant  la  perle  de  la  vision.  L'œil  est  cependant  beaucoup 
moins  sensible  que  le  système  nerveux  ou  les  glandes. 

Z'  OUndee.  —  L'action  la  plus  néfa.ste  des  rayons  X  et  du 

idiam  est  certainement  celle  qu'ils  exercent  sur  les  glandes 

■  t  «nr  les  glandes  génitales  en  particulier.  Les  recherches  d'AL- 

^K»  ScHôxBERG  conOrmées  par  celles  de  Bergonié  et  Tribondeau, 

•  KxcML,  de  RisGAUD  établissent  d'une  façon  indiscutable  que  les 

nvi>as  X  détruisent  l'épithélium  séminal  des  testicules  d'une 

L%ooo  irrémédiable,  il  en  résulte  une  azoospermie  complète  em- 

^-'hant  toute  fécondation  ultérieure.  Si  la  glande  séminale  est 

.  njite,  la  glande  interstitielle  est  au  contraire  hypertrophiée  ; 

i^n  résulte  que  les  animaux  rôntgenisés  ne  sont  pas  impuis - 

•inU  tout  en  étant  inféconds.  Les  effets  sur  l'ovaire  sont  iden- 

T>i«s  mais  beaucoup  plus  longs  et  plus  difficiles  à  obtenir,  vu  la 

tuation  de  ces  organes  dons  la  profondeur  des  tissus.  Ces  effets 

^Astreux  ont  été  plusieurs  fois  déjà  constatés  sur  l'homme 

IiluexBrowx  et  Osgood).  Avec  le  radium,  London  a  obtenu  non 

•^•li^menl  une  atrophie  complète  des  glandes  génitales,  mais 

u.*  atrophie  portant  sur  toutes  les  autres  glandes  de  l'écono- 

'■<^:rate,  ganglions,  foie  thymus,  corps  thyroïde,  etc. 

3 'Sang.  —  Sur  le  sang  laction  est  énergique  mais  se  restreint 
■'"^^iie  exclusivement  aux  globules  blancs  dont  la  desti'uclion 
'um(>Dce  presque  immédiatement  après  l'irradation. 

4  '  Tégiu&eiits.  —  C'est  l'action  la  plus  anciennement  connue . 
^  "h  étuiiierons  les  accidents  aigus,  chroniques,  la  façon  de  les 

•iti^r  et  la  nécessité  des  mesures  en  radiothérapie. 

i.  AccvienU  aigus,   —  C'est  la  radiodermite  qui  succède  an 

■nple  érythëmc  et  k  l'épilation.  Une  vésication  .se  produit. 
) 'i'idenne  tombe,  le  derme  est  touché  tl  son  tour  et  une  plaie 

r^imde^  anfractueuse  se  forme  n'ayant  aucune  tendance  à  la 
:vftton.  Les  lésions  s'accompagnent  souvent  de  douleurs  into- 
■'.Mblfs.  Phénomène  remarquable,  la  radiodermite  éclate  tou- 
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jours  quelques  jours  seulement  après  l'irradiation  ;  il  y  a  là  unt* 
période  de  latence  qu'on  ne  retrouve  nulle  part. 

Une  hypothèse  de  MM.  Hegaud  et  Blanc  expliquerait  ce  phé- 
nomène. L'action  des  rayons  X  sur  le  testicule  porte  surtout  sur 
les  cellules  séminales  les  moins  différenciées  (spermatogonie> 
alors  que  les  cellules  plus  avancées  (spermatozoïdes)  sont  re>- 
peciées  :  de  même,  au  niveau  de  la  peau,  ce  seraient  les  cel- 
lules génératrices  qui  seraient  seules  touchées  par  les  rayons. 
De  telle  sorte  que,  soit  pour  le  testicule,  soit  pour  la  peau,  le- 
lésions  ne  deviennent  appar^/i^^s  qu'au  moment  où  les  spermat<>- 
gonies  (pour  le  testicule),  les  cellules  génératrices  (pour  l'épi- 
derme)  devraient  se  transformer,  les  premières  en  spermal<»- 
2oïdcs,  les  secondes  en  cellules  superficielles  de  l'épidernir 
(Congrès  de  l'A.  F.  A.  S.,  Lyon,  août  1906). 

b.  Accidents  chroniques.  —  Si  les  accidents  aigus  frappenl 
surtout  les  malades,  les  accidents  chroniques  sont  l'apanage  d»*> 
opérateurs.  C'est  chez  eux  en  effet  qu'on  rencontre  la  radiodtr- 
mite  professionnelle.  Leurs  mains  sont  rouges,  violacées,  «  iU 
ont  des  mains  de  cuisinière  »  ;  la  peau  est  sèche,  écailleuse.  If 
derme  perd  sa  souplesse,  les  ongles  s'effritent  et  se  cassent,  un«* 
sorte  d'eczéma  aigu  se  déclare  sur  les  parties  malades.  La  pean 
devient  alors  d'une  extrême  sensibilité  aux  rayons  X  et  Topéra- 
leursc  voit  obligé  de  cesser  son  métier  de  radiologiste  s'il  veut 
guérir. 

c.  ProphijlfLvie  et  traitement  de  ces  accidents.  —  La  meilleur»' 
prophylaxie  de  la  radiodermite  aiguô  est  un  dosage  sérieux  de> 
rayons  X  ou  de  ceux  du  radium  ;  nous  verrons  que  ce  dosage  est 
possible. 

Pour  éviter  la  radiodermite  chronique  les  opérateurs  doivent 
se  protéger  d'une  faron  mêliculcune  contre  les  rayons  soit  en  n,» 
recouvrant  d'étolTes  imperméables  aux  radiations  nouvelle^, 
soit  en  plaçant  l'ampoule  assez  près  du  sol  pour  ne  pas  s»* 
trouver  dans  le  champ  d'irradiation  {HKR(i<)NiÉ;.  Seront  surtoiii 
garantis  :  les  maitis  avec  des  gants  o[»aqnes,  les  yeux  avec  «b*> 
lunettes,  avec  des  verres  en  flint  (à  base  de  plomb),  les  partit  s 
(jénitales  à  l'aide  d'un  tablier  opaque  ou  d'un  suspensoir  doubi»* 
de  plusieurs  couches  de  papier  d'étain    (Nor.iKR).   Lorsque    la 
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ndiLMlermîte  existe,  la  condition  sine  qiia  non  de  la  guérison 
l  de  soustraire  définilivemenl  les  parties  atteintes  à   toute 

•S''«^ilion  aux  radiations,  source  du  mal. 
»I    5rcts.<i7é  des  mesures  en  radiothérapie.  —  L'énergie  des 
j>nn$  X  et   du  radium  impose  à  tout  médecin  qui  les  utilise 

'  •  iiiploi  d'un  dosage  sérieux.  Il  faut  mesurer  d'une  part  la  qua- 

:    des  rayons  émis  par  l'ampoule.    On  utilisera  pour  cela  le 
.  it'<hrfnnomèlre  de  Benoist  et  le  spintermètrc  de  Béclère.  Il  faut 

.  'lire  part  ronnattre  la  quantitéy  la  dose  totale  de  rayons  absor- 

•  -  par  les  tissus  au  cours  d'une  séance.  On  fera  cette  mesure 
'    i\w  le  chtoinoradiuniètre  de  HoUzknecht  dans  lequel  la  dose 

•  H  %  nniii^  Floltzknecht)  ne  donne  pas  de  réaction  inflammatoire 

•  U  peau  ;  2^  ou  avec  le  radiomètre  de  Sabouraud  et  Noire  à 
ï ^tilles  de  platino-cyanure  de  baryum  dont  la  teinte  B  corres- 

hil  an  maximum  de  rayons  tolérables  par  la  peau  humaine 
«rts  «^rytheine;  3®  ou  avec  le  radiomètre  X  de  Ikmlier  basé  éga- 
•'..enl  sur  le  virage  du  platino-cyanure  de  baryum.   Dans  ce 

m îrr  appareil  il  y  a  l»  teintes:  0,  i,  2,  3,  4,  correspondant 
'  '.'-une  à  une  dose  particulière  de  rayons  et  à  des  cas  spéciaux, 

•  -rui  en  fait  roriginalilé. 

Malgré  ces  procédés  il  faut  pourtant  savoir  que  certaines 

•  «ux  sont  plus  sensibles  que  d'autres  et  «  qu'avec  des  doses 
•*tl 'S  évaluées  avec  les  indicateurs  actuels,  certains  individus, 

t^  des  conditions  spéciales,  peuvent  présenter  des  réactions 

•  Npie  peu  différentes  »  (Congrès  de  l'A.  F.  A.  S.,  Lyon,  août 


ARTICLE  III 

ACTION  DES  RAYONS  X  ET  DU   KAnii  M 
SIR  LES  TISSUS  MALADES 

Nous  étudierons  rapidement  cette  action  qui  (Mmstitiie  une 
'<  branches  les  plus  fécondes  de  la  thérnpeuli(iuo  physique 
■  o<m»  envisagerons  successivement  l'action  sur  le  sysléme 
Tveui  sensiiif.  sur  les  glandes  et  le  sang,  sur  les  néoplas- 
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mes,  sur  les  dermatoses,   sur  le  système  pilo-sébacé,  sur  di- 
verses maladies. 

±^  Sjrstème  nerveux  sensitif.  —  Les  rayons  X  ou  les  appli- 
cations de  radium  ont  pu  calmer  des  douleurs  névralgique^ 
anciennes  que  rien  n'avait  pu  soulager.  L'application  doit  él re- 
faite sur  le  point  le  plus  douloureux.  On  a  pu  soulager,  tempo- 
rairementdu  moins»  des  douleurs  fulgurantes  chez  les  tabélique- 
et  les  douleurs  atroces  qui  accompagnent  généralement  It- 
néoplasmes. 

2^  Glandes  et  sang.  —  On  a  utilisé  l'action  destructive  <lr- 
rayons  sur  les  glandes  pour  le  traitement  des  fibromes  en  provo- 
quant une  ménopause  prématurée  par  atrophie  des  ovaires  : 
pour  le  traitement  de  la  maladie  de  Basedow  en  irradiant  le  atri-- 
thyroïde;  pour  la  splénomégalie  leucémique  en  traitant  la  raiv  : 
pour  les  adénites  bacillaires  en  faisant  absorber  slxul  ganglions  unt> 
dose  suffisante  pour  causer  de  Térythéme  cutané.  Les  résultat^ 
obtenus  ont  été  parfois  satisfaisants,  de  même  que  dans  la 
leucémie  où  l'action  destructive  des  rayons  X  sur  les  globulr^ 
blancs  permet  souvent  de  ramener  assez  vile  leur  nombre  tu  la 
normale. 

Les  résultats  ne  sont  que  temporaires  et  doivent  être  discuté- 
avec  soin  (Voir  les  rapports  de  Belot  et  de  Barjos,  sur  la 
radiothérapie  de  la  leucémie  ;  Congrès  de  TAssocialion  fran- 
çaise pour  Tavancement  des  sciences,  Lyon,  1906). 

3"  Néoplasmes.  —  Certains  succès  obtenus  par  la  radioth*'*- 
rapie  dans  ce  genre  d'alïections  sont  des  plus  encourageants,  li- 
sent assez  nombreux  dans  Vépithélioma  cutané;  cependant  cer- 
taines localisations  (h'vre  inférieure)  doivent  relever  unique* 
ment  de  la  chirurgie.  Quand  le  néoplasme  est  volumineux,  ile>( 
indiqué  de  Topérer  d'abord  puis  de  faire  de  la  radiothéra[»ic 
pour  éviter  les  récidives  :  c'est  la  méthode  de  choix  particuliè- 
rement à  recommander  pour  les  néoplasmes  du  sein.  Piuii 
les  néoplasmes  profonds^  malgré  quelques  résultats  heureux,  Ic> 
résultats  sont  toujours  très  aléatoires  ;  il  ne  faut  pas  compter 
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•i."  laguérison.  Dans  les  »arconies  on  obtient  souvent  des  résul- 

'  '^  locaux  sans  pouvoir  enrajer  les  généralisations;  dans  les 

■  'Uies  plusieurs  résultats  encourageants  ont  été  publiés  (Bon- 

•T,   NOGIEB,  BaRJON). 

4'  Dermatoses.  —  Les  guérisons  obtenues  dans  ce  genre 
.-  maladies  sont  aussi  nombreuses  sinon  plus  que  pour  les 

'^plajmes.  Les  prurits,  surtout  le  prurit  sine  materia,  dispa- 
ji>senl  rapidement  et  en  général  d'une  façon  définitive.  Dans 
■  . .  ari*jo  de  Hebra^  Belot  a  obtenu  des  succès  rapides.  Dans  le 

•  Aru  plan  les  résultats  sont  assez  bons  ;  dans  le  lichen  corné 
<t.  une  méthode  ne  semble  donner  des  résultats  aussi  rapides  et 

•  .<^i  complets  que  la  radiothérapie.  Dans  les  eczémas  chronique.'^ 

•  reli«'ll^^?,  plus  locaux  que  généraux,  les  rayons  X  sont  un  agent 
'•"ieui  ;  dans  les  eczémas  aigus,  facilement  irritables  et  sous 

«i«  {K^ndance  d'une  diathèse  générale,  il  vaudra  mieux  s'abste- 

:.::  Pour  le  lupus  vulgaire  les  résultats  sont  merveilleux  et  égaux 

n  n  supérieurs  à  ceux  obtenus  par  la  pliotothérapie,  en  beau- 

>\t  moins  de  temps  du  reste.  Quant  au  lupus  érythémateux  les 
.^  *^ri^ns  sont  beaucoup  plus  rares  et  les  résultats  peu  encoura- 

.    iDtS. 

1)0  «ail  d'ailleurs  que  celte  afTeclion  est  vraisemblablement 
V  tubcrculide  (lésion  toxinique  sans  bacilles),  tandis  que  le 
[ii^  ordinaire  est  une  véritable  tuberculose  de  la  peau. 

&' Système  pilo-sébacé.  —  Les  rayons  \  sont  un  excellent 

'.  ni  dépitant;  aussi  pendant  longtemps  la  radiothérapie  fu( 

'.»idért*e  comme  la  méthode  parfaite  depilation,  danaV  hyper - 

.  /.  j*^  Mais  cette  intervention  par  les  rayons  doit  être  repous- 

•  j'our  la  face  particulièrement  chez  les  femmes  à  cause  du 

iti2t»r  do  la  pigmentation  de  répiderme.    L'électrolyse  doit 

♦•  préférée.   La  radiothérapi<'  est  au  contraire  la  méthode 

î  «II»  pour  le  traitement  des  trichophyties  et  parlirulièrcinont 

'is  teigne  tondante  où  Tépilation  à  la  pince  n'est  pas  possil»le. 

'    iraitement  est  devenu  classique  el  on  obtient  l'éjjilation  en 

vance  avec  la  dose  B  du  rodiométre  de  SAnoruAii)  NoiuÉ. 

.  "fbcTcux  qui  repoussent  ultérieurement  sont  sains. 
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Dans  le  favua,  les  rayons  agissent  aussi  bien,  mais  ce  n'est 
pas  la  seule  méthode  de  traitement  puisque  Tépilation  est  pos- 
sible et  efiicace.  On  peut  encore  citer  parmi  les  maladies  où  le> 
rayons  X  seront  employés  avantageusement  :  les  sycosis  el  !••> 
folliculites  de  la  barbe,  la  pelade  et  les  alopécies. 

6^  Maladies  diverses.  —  Le  radium  et  surtout  les  rayons  A 
ont  été  utilisés  encore  dans  le  traitement  d'une  foule  d  afTecUoD> 
que  Ton  trouvera  citées  dans  les  traités  spéciaux.  Us  ont  dono- 
d'excellents  résultats  dans  de  nombreux  cas  de  tiiœvivasculain^, 
de  chéloïdeHy  d'ostéites  bacillaires^  d' hypertrophie  de  la  prostate, 
d'hyperhûlrose.  Dans  Vfictiiiûmycose  quelques  auteurs  ont  publî*- 
des  améliorations  encourageantes. 

Le  tableau  rapide  que  nous  avons  tracé  du  domaine  déju 
immense  de  la  radiothérapie  nous  permet  de  bien  augurer  dv 
son  avenir. 

Nous  avons  quelque  peu  insisté  sur  ces  sujets  à  cause  de  leur 
nouveauté,  et  parce  que  les  actions  physiologiques,  pathogène> 
et  thérapeutiques  des  agents  physiques  se  confondent  souvent, 
et  ont  été  étudiés  ensemble. 


SKGTiON  III 
LES  AGEUTS  TOXIQUES 

I.  '  rôle  des  intoxications  en  pathologie  est  immense  et  s'étend 
•  |>lu5  en  plus  à  mesure  qu'on  approfondit  la  pathogénie  des 
lUdies. 

l^evtpoiwnnements^  accidentels  ou  volontaires,  par  des  subs- 

•»n«TS  étrangères  à  notre  organisme  ont  été  connus  de  tout 

«•».ips;  leurs  causes  se  sont  d'ailleurs  multipliées  avec  les  pro- 

:  -^àe  la  civilisation  et  de  l'industrie  (alcoolisme,  intoxications 

••■•ft^ionnelles...) 

U  dérouverte  des  auto-intoxications  et  la  doctrine  de  M.  Bou- 

vd  ont  démontré,  à  la  fin  du  siècle  dernier,  qu^un  grand 

<mhre  de  maladies  chroniques  sont  dues  aux  poisons  formés 

n«  notre  organisme  même  par  son  fonctionnement. 

FnÛn.  au  moment  ou  les  progrès  de  la  microbiologie  scm- 

î'Tjl  devoir  expliquer  par  l'agent  infectieux  lui-même  la 

'-^ue  totalité  des  maladies  aiguës  et  un  grand  nombre  des 

!•  lions  chroniques,  les  découvertes  successives  sur  les  toxines 

'  '^ncnnes  sont  venu   montrer  que  les  maladies  infectieuses 

0'*!il  presque  toujours  des  maladies  toxiques,  et  que  les  bac- 

-"-  agissaient  surtout  par  leurs  sécrétions.  De  telle  sorte  que 

»  peut  se  demander  à  l'heure  actuelle  quelle  est  la  limite  du 

■  des  substances  toxiques  et  si  presque  toutes  les  maladies  ne 

'  \^^<  causées  en  définitive  par  une  intoxication. 


CHAPITRE  PREMIKR 
LES   INTOXICATIONS  EN  GÉNÉRAL 

"n  divise  les  agents  des  intoxications  en  poisons  cautfjèncfiy 
I  ml  du  dehors,  et  endogènes  ou  autogènes,  venant  de  lorga-' 
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nisme  lui-même.  L  action  des  premiers  donne  les  empoisonne- 
ments tels  qu'on  entend  ce  mot  à  l'ordinaire  ;  Taction  des  secon«i> 
donne  les  auto-intoxications. 

Les  poisons  microbiens,  les  toxines,  tiennent  le  milieu  pour 
ainsi  dire  entre  ces  deux  classes  ;  ils  sont  en  effet  formés  par 
les  microbes  soit  en  dehors  du  corps  humain  dans  les  cultures 
{ils  peuvent  alors  être  inoculés  comme  un  poison  exogène),  soit 
dans  l'organisme  lui-même,  dans  Tinfection,  et  constituent  une 
intoxication  endogène,  souvent  même  déterminent  une  véritable 
uuto-intoxication  (par  les  cellules  même  de  Torganisme).  Kn 
effet  certains  poisons  microbiens  (toxines  à  incubation  comme 
la  toxine  tétanique)  ne  peuvent  pas  agir  directement,  et  seule- 
ment  après  avoir  fait  former  par  les  cellules  de  l'organisme  un 
poison  secondaire  directement  toxique  (J.  Courmont).  Pour  toutou 
ces  raisons,  et  pour  plus  de  clarté,  nous  ne  traiterons  les  poison- 
microbiens,  les  toxines,  qu'avec  les  microbes  eux-mêmes  (4« set- 
tion],  et  n'en  parlerons  ici  que  pour  quelques  notions  générale 
indispensables. 

Quant  aux  poisons  autogènes  (formés  par  l'organisme  lui- 
uiéme)  leur  étiologie  et  leur  physiologie  pathologique  se  con 
fondent  tellement  que  nous  les  étudierons  surtout  dans  la 
3"  partie  de  cet  ouvrage  (auto-intoxications),  et  n'en  parlerons 
Ici  que  d'une  façon  très  générale. 

ARTICLE  PREMIER 

<;ÈNÈKAL1TÉS  SUR  LES  INTOXICATIONS 

Il  faut  d'adord  bien  déflnir  ce  qu'on  entend  par  intoxication*^, 
par  poisons,  et  donner  une  idée  du  mode  général  d'action  de 
ceux-ci. 

§  1,  —  Définition  des  intoxications 

Ou'est-ce  qu'un  corps  toxique,  un  poison  f  Rien  de  plus  facile 
ù  comprendre,  rien  de  plus  difficile  à  définir  exactement. 
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Ui  définitions  juridiques,  médico-légales,  celles  mêmes  de 

ucoup  de  physiologistes  sont  incomplètes  et  n'envisagent 

,  1  an  côté  de  la  question  ;  celle  de  Vulpian  par  exemple  :  «  Les 

,<  t-ons  sont  des  substances  qui,  introduites  par  absorption  dans 

1  -nanisme,  déterminent  des  altérations  structurales  ou  des 

'  uKles  fonctionnels  plus  ou  moins  graves  et  peuvent  même... 

.•tt>rmiDer  la  mort  ou  tout  au  moins  mettre  la  vie  en  danger  ». 

*  ite  définition  datant  de  1882  ignore  les  auto-intoxications. 

La  définition  donnée  par  Cl.  Bernard  (1883)  semble  également 

1  peu  obscure  et  trop  restreinte  à  l'heure  actuelle  car  elle  ne 

nt  compte  que  des  substances  étrangères  à  la  composition  du 

■::.-2   L'urée,  l'acide  urique,  par  exemple  sont  des  substances 

n  êlraogêres  à  la  composition  du  sang  ;  elles  sont  pourtant 

Mquesel  source  d'auto-intoxications  bien  connues. 

fi<i;ER  considère  «  comme  toxique  toute  substance  capable  de 

M^ler  la  vie  des  éléments  anatomiques  en  modifiant  directe- 

'Tit  ou  indirectement  le  milieu  qui  les  contient.  Il  y  a  intoxi- 

*i"0  toutes  les  fois  qu'il  s'est  produit  une  modification  dans 

•  Qstitution  chimique  du  milieu  intérieur.  » 

Nous  croYons  cette  définition  à  la  fois  trop  restreinte  et  trop 

■■••n?ive,  et  pouvant  comprendre  beaucoup  de  phénomènes  non 

liques  !^aDs  s'appliquer  à  tous.  Par  exemple  les  phénomènes 

rmaux  de  la  digestion  modifient  bien  le  milieu  intérieur,  et 

lulrt'  part  certaines  intoxications  (acide  prussique...)  amènent 

!'  nioK  avant  les  modifications  du  milieu  intérieur.  La  vie 

'  -  iUt!  précisément  d'une  succession  d'échanges  entre  les  cellules 

!c  milieu  intérieur  et  par  conséquent  de  modifications  inccs- 

î'-*  de  celui-ci.  Ces  échanges,  ces  modifications  sont,  sans 

t(^,  d'une  part  la  cause  d'intoxications  multiples,  et  d'autre 

^•'t  les  toxiques  causent  des  modifications  anormales   des 

1  lieux,  mais  il  fauttAcher  de  distinguer  tous  ces  phénomènt^s. 

^•Kilant  tenir  compte  de  tous  les  éléments  nécessaires  à  une 

>  "lîcation  nous  donnerons  la  définition  suivante  : 

l  n  poison  est  une  substance  qui,  absorbée  par  Vonjanhme  ou 
'   ''•r-<rfi  /uj,  est  capable,  à  certaines  doses,  de  troubler  gravement, 
■  '^'Uatement  ou  à  la  longue,  la  vie  des  cellules  et  souvent  de 
•    jiinisme  dans  son  ensemble,  d 
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Il  faut  ajouter  que  ce  «  trouble  grave  »  survient  presque  tou- 
jours par  une  modification  du  milieu  intérieur,  ou  mieux,  par  un** 
«rupture de  lequilibrc  entre  la  cellule  et  son  milieu  »,  car  <«  la 
vie.  a  dit  Cl.  Behnard,  n'est  qu'un  rapport  entre  l'organisme  et 
son  milieu». 

I  2.  —  Conditions  de  toxicité 

On  voit  par  ces  considérations  générales  et  par  notre  déOnitiun 
de  quelle  façon  large  on  doit  comprendre  le  mot  «  poison  •>  a 
rheure  actuelle.  îl  serait  bien  difficile  de  dire  ce  qui  est  un  poison 
et  ce  qui  ne  l'est  pas.  1^  rupture  de  l'équilibre  qui  constitue  la 
vie  et  la  santé  peut  être  produite  par  toute  substance  même  do 
celles  qui  constituent  notre  organisme  ou  contribuent  à  sa  nutri- 
tion; réciproquement  il  y  a  beaucoup  de  substances  toxique^ 
pour  un  organisme,  inoffensives  pour  un  autre,  et  enfin  îl  v  a 
bien  peu  de  substances  qui  ne  puissent  pas  être  inoffensives  à  un 
minimum  variable  de  dose.  On  peut  dire  :  «  tout  est  poison  »  ei 
«  rien  n'est  poison  ».  Cette  relativité  des  poisons  est  soumise  am 
questions  de  dose,  d'espèce,  d'âge,  d'idiosyncrasie,  d'accoutu- 
mance, d'élimination,  etc. 

M.  Bouchard  a  désigné  sous  le  nom  d'équivalent  toj:fique,  la 
quantité  qui  injectée  dans  les  veines  d'un  animal,  d'une  façon 
ininterrompue  et  jusqu'à  la  mort,  est  capable  d'empoisonner 
1  kilogramme  de  cet  animal. 

Il  nous  faut  envisager  tous  ces  facteurs  pour  bien  comprendre 
le  mécanisme  générale  des  intoxications. 

±»  Question  de  doses.  —  V  a-t-il  des  corps  toxiques  el 
d  «utri»s  non  toxiques  ? 

On  ne  doit  pas  envisag«'r  les  poisons  comme  des  corps  spéciaux, 
à  part  dans  la  nature,  incapables  d'action  bienfaisante  et  seuls 
capables  d'action  nuisible. 

Presque  tous  les  poisons  ne  sont  nuisibles  qu'à  partir  d*un>* 
dose  donnée.  La  plupart  des  médicaments  sont  des  corps  toxiquo 
à  certaines  doses.  L'échelle  est  des  plus  variables.  Certains  corpà 
tels  que  l'acide  cyanbydrique  ont  un  effet  foudroyant  à  tn-s 
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.ihie  dose  :  une  seule  goutte  d'acide  prussique  déposée  sur  la 

•  ni**  d'un  chien  le  tue  presque  instantanéuient,  tandis  qu'il 
luira  plusieurs  grammes  de  sels  de  cuivre  par  exemple  pour 

.oMOUDoder  légèrement  le  même  animal.  Eniin  il  n'est  presque 
^>^^  tif  substance  même  de  celles  qui  constituent  ou  nourrissent 
r.<  ir»«  organisme  qui  ne  puisse  devenir  poison  à  haute  dose. 
!'!'.»  HT  a  montré  que  Toxygéne  lui-même  est  un  violent  poison 
iind  le  sang  en  contient  30  au  lieu  de  20  p.  100  (voir  p.  130). 
■'>(.'<  ton»  dans  les  veines  d'un  lapin,  comme  fait  Roger,  une 
'  i'ilion  de  chlorure  de  sodium  ce  sel  indispensable  au  fonction- 
I- lient  de  noire  corps;  à  la  dose  de  5e'*,17  de  NaCl  par  kilo- 
.nmme  la  mort  surviendra.  Si  nous  avions  injecté  du  sulfate 

•  Htr\rbnine  il  aurait  fallu  seulement  OB'",000!8,  c'est-à-diro 
.'•  1)0  fuis  moins.  Il  y  a  donc  une  différence  considérable  dans 

•  \iA\e  des  poisons  entre  la  strychnine  et  le  chlorure  de  sodium. 
'Il  senit  donc  tenté  de  laisser  l'étiquette  poison  aux  corps 
tMDSfers  à  l'organisme,  toxiques  à  des  doses  très  faibles,  (tels 

ide  cyanhydrique  ou  la  strychnine)  et  de  l'enlever  aux  subs- 

■n-es  qui  font  partie  intégrante  de  notre  corps  et  ne  sont 

'  \tques  qu'à  très  hautes  doses  (NaCl  par  exemple).  Quelques 

•^••lupies  vont  montrer  l'erreur  d'une  telle  classification.  11  y 

4  les  substances  très  toxiques  dans  notre  organisme  et  formées 

'  ir  lui  :  toutes  les  causes  des  auto-intoxications,  les  sécrétions 

viemes:  urines,  bile,  sueur;  et  internes  :  sécrétion  thyroïdienne, 

irivnale,  etc.  ;  d'autre  part  certains  poisons  extrêmement  actifs 

>  :^ihle  dose,  le  phosphore,  l'arsenic,  sont  indispensables  au  bon 

»•  tionnement  de  notre  organisme  et  y  existent  en  quantités 

■f:^  faibles  mais  permanentes.  Notre  corps  renferme  de  l'arsenic, 

i  fihospbore,  et  pourtant  une  dose  de  0»'",10  d'acide  arsénleux 

')•'  t»»^,05  de  phosphore  suffisent  à  entraîner  la  mort.  11  n'y  a 

n*  pas  de  différence  à  maintenir  à  ce  point  de  vue  entre  l'ar- 

•  î»i*  que  tout  le  monde  appelle  un  poison)  et  le  sel  de  cuisine, 

•  '*•  n'est  qu'ils  ne  sont  pas  toxiques  aux  mômes  doses. 

V  U  question  de  variabilité  des  poisons  selon  la  dose  se  rat- 
«be  celle  de  l'état  chimique  sous  lequel  est  absorbé  le  corps 

•  \ique.  L'n  même  métal  sera  toxique  ou  non,  ou  à  des  doses 
ifo  cliflerentes  selon  le  sel  employé.  Le  mercure  est  toxique 
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pour  riiorame  à  la  dose  de  0^^,15  de  bichlorure  et  seulement  a 
celle  de  2  grammes  de  calomel.  Un  exemple  des  plus  typique  est 
celui  des  sels  de  l'acide  cyanhydrique.  Tous  les  cyanures  sont  de>> 
poisons  extrêmement  actifs  à  faible  dose  ;  seul  le  ferri-cyanuiv 
n'est  pas  toxique,  la  combinaison  étant  trop  stable  pour  que 
l'acide  chlorhydrique  de  l'estomac  mette  en  liberté  l'acide  cya- 
nhydrique  toxique. 

Par  conséquent  on  ne  devrait  pas  dire  :  tel  corps  est  un  poison, 
sans  ajouter  h  quelle  dose,  et  sous  quelle  forme,  et,  nous  allons 
le  voir,  pour  quelle  espèce. 

2<^  Question  de  terrain  (espèce,  race,  sexe,  âge).  —  lii 

toxique  ne  l'est  pas  toujours  pour  toute  espèce  animale. 

A.  Espèce.  — Telle  substance  très  tox'que  pour  l'homme  pont 
ne  pas  l'être  pour  tel  animal. 

La  belladone  si  toxique  pour  l'homme  est  sans  action  sur  le  lapin 

L'oxyde  de  carbone  est  très  toxique  pour  les  oiseaux  ;  plii> 
toxique  pour  le  chien  que  pour  le  lapin  ;  enfin  n'est  pas  du  tout 
toxique  pour  les  batraciens. 

Un  même  poison  peut  avoir  des  effets  complètement  oppi>>»"- 
selon  l'espèce  animale. 

Voici  un  tableau  de  la  toxicité  comparée  de  quelques  sub- 
stances exprimée  en  milligrammes  pour  1  kilogramme  d'ani- 
mal (Hor.ER). 

Strychnine.  Cylinine.    Nicotine.      Nickel. 

Grcnouiîlo 2,1  17           35           51 

Poule 2,0  7 

Cobaye »  25 

Lapin 0,6  M 

Chat OJ.i  2 

Chien 0,7;j  3 

Hien  mieux,  un  méuie  poison  peut  avoir  des  effets  tout  ù  fait 
opposés  selon  l'espèce.  La  morphine  est  anosthésique  et  mi- 
mante pour  l'homme,  excitante  pour  le  chat  et  sans  action 
toxique  aucune  sur  la  chèvre  (GriNAHD). 

h.  Race.  —  La  race  elle-même  modifie  l'action  des  poisons 


n 

38  (pigeon 

12 

49 

7 

5,7 

M 

6.4 

5 

4.5 
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ifAftwix  rapporte  qu*en  Floride  les  fermiers  n'ont  que  des  porcs 
it  race  noire,  parce  qu'ils  sont  réfractaires  à  l'intoxication  par 
'p>  racines  du  Lachnantes  tinctoria  ;  tandis  que  chez  les  porcs 
Mncs  ringestion  de  cette  plante  produit  une  coloration  des  os 
«-(  la  chute  des  sahots. 
On  Toit  donc  combien  il  faut  se  garder  de  l'erreur  si  fréquente 
if  transporter  d'un  animal  à  l'autre  et  de  l'animal  à  l'homme 
'.-^  résultats  de  l'expérimentation  avec  les  poisons. 

C  Agf  et  sexe.  —  L'âge  a  une  importance  capitale.  Il  suflit 
:jo^  goutte  de  laudanum  pour  tuer  un  enfant  nouveau- né, 
il  Ts  qu'un  adulte  pourra  en  supporter  cinquante  et  même  quel- 
;■  rfoûj  plus. 

U  sexe  n'est  pas  sans  influence.  D'après  Prkyer,  un  cobaje 
j  tie  est  intoxiqué  par  8  milligrammes  de  curare  tandis  que 
.'••itr  tuer  la  femelle  plus  petite  pourtant  il  faudrait  13  milli- 
cnmmes,  et  17  milligrammes  pendant  la  grossesse. 

U  Idiosyncbasib,  PRÉDISPOSITIONS  MORBIDES.  —  De  même  que 
•Tiaioes  espèces  animales  sont  réfractaires  à  certains  poisons, 
lh(»mine  peut  devenir  réfractaire  et  acquérir  une  sorte  d'immu- 
ttt»'  A  quelques  toxiques  par  l'accoutumance.  L'exemple  de  l'ar- 
N^nic  est  classique. 

Réciproqueaient  Vidiosyncrcisie,  la  prédisposition  individuelles 
1  ueot  on  grand  rôle  dans  la  toxicité  des  substances.  Tel  sujet 
"-re  intoxiqué  par  une  dose  inofTensive  pour  la  moyenne  des 
ujels  de  même  espèce  et  de  même  âge.  Les  exemples  abondent 
a  thérapeutique.  Certaines  personnes  ne  peuvent  supporter  une 
'';We  dose  d'antipyrine  (0«',25  ou  0k'',50)  sans  être  sérieusement 
^'ommodées  (vertiges,  nausées,  éruptions  cutanées  multiples), 
»l  Ti  que  6  à  8  grammes  peuvent  être  ingérées  d'ordinaire  par  un 
milite  sans  accident.  Réciproquement  certains  toxiques  violents 
n  ameDeront  pas  la  mort  chez  certains  sujets  à  des  doses  plu- 
N'iin  fois  mortelles.  Olivier  cite  le  cas  d'un  homme  guéri  après 
iif^orption  de  l»',5  d'extrait  d'opium,  alors  que  la  dose  toxique 
niOTenne  pour  un  adulte  est  OK',30,  et  qu'un  autre  sujet  mourut 
ni"-  0«',O3  seulement.  Lewin  cite  un  fait  de  mort  avec  Os^i  de 
iiiorphinc,  et  un  autre  de  résistance  à  2^'',4  du  même  poison. 
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Ce  sont  ces  prédispositions  iadividuelles  impossibles  à  prévoir 
qui  constituent  les  idiosyncrasies  dont  il  faut  toujours  tenir 
grand  compte  en  thérapeutique  pour  prévoir  l'effet  fort  variaLIr 
des  médicaments  selon  les  sujets. 

L'explication  de  ces  faits  peut  être  tentée.  Ou  pourrait  pen»«*r 
&  une  influence  des  races  et  des  yariétés  dans  Tespëce  humain •*. 
analogues  à  celle  qui  explique  chez  les  animaux  de  même  espe<  e 
l'effet  différent  des  toxiques.  Mais  ce  n'est  que  reculer  la  questiun 
Le  médecin  doit  concevoir  une  autre  explication  assez  fécond '■ 
en  applications  pour  les  cas  d'intoxication  accidentelle  par  <l-^ 
doses  faibles  et  usuelles  de  médicaments.  Comme  nous  le  wr- 
rons  plus  loin  les  poisons  sont  en  partie  transformés  et  neutrali 
ses  par  certains  organes  (foie)  en  partie  éliminés  (reins,  peau,  et» . 
Si  ces  organes  protecteurs  sont  malades  et  ne  rempli.Sb«>iii 
plus  leur  rôle,  les  poisons  agissent  à  doses  beaucoup  plus  faibli> 
ou  s'accumulent  et  finissent  par  intoxiquer.  Ci^s  faits  démontiv'» 
par  HorcHAHi)  (voir  la  thèse  de  son  élève  Chauvet)  sont  aujour- 
d'hui classiques.  Liodure  de  potassium,  la  digitale,  etc.,  intoxi- 
quent plus  facilement  A  doses  médicamenteuses  même  faible> 
les  organismes  dont  le  rein  malade  fonctionne  mal.  Les  sels  dv 
mercure  amènent  rapidement  les  accidents  de  l'hjdrargyrisnie 
si  le  foie  ou  le  rein  sont  touchés.  Nous  croyons  que  la  même 
explication  est  valable  pour  beaucoup  de  cas  d'idiosyncrasie 
apparente.  Des  lésions  latentes,  ou  même  simplement  des 
troubles  fonctionnels  des  mêmes  organes  défenseurs  contre  le> 
poisons,  expliquent  certainement  l'action  inattendue  de  certains 
médicaments.  Le  médecin  doit  toujoui's  avoir  ces  notions  a 
Tesprit  et  ne  pas  appliquer  la  thérapeutique  d'après  dos  axiome^ 
infaillibles.  Pour  une  thérapeutique  idéale  il  faudrait  connaitrt* 
exactement  le  df>gré  de  fonctionnement  des  organes  et  de- 
glandes  de  chaque  sujet. 

Dans  d'autres  faits  d'idio.^ïyncrasie  on  peut  invoquer  simple- 
ment une  susceptibilité  spéciale  d'un  organe  ou  d'un  système*, 
du  système  nerveux  le  plus  souvent.  On  sait,  qu'en  sens  inverse, 
un  malade  en  état  de  choc  nerveux  peut  supporter  do  hautc> 
doses  de  substances  toxiques  (alcdoL  opium...)  sans  en  éprouver 
l'effet.  RotiKR  a  vu  que  des  grenouilles  plongées  en  état  de  cho 
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ii>ap  sur  la  lète,  ou  déchai'ge  d'une  bouteille  de  Ledyde)  résis- 
tent a  rintoxicatioa  par  la  strychnine  et  la  vérati*ine,  et  que  ces 
alcaloïdes  ne  produisent  d'effet  que  lorst^ue  les  animaux  sortent 
4e  leur  torpeur.  Cet  expérimentateur  pense  que  pendant  le  choc 
1^  tissus  fonctionnent  mal  ;  et,  de  même  qu'ils  cessent  de  former 
«-t  d exhaler  la  quantité  normale  d'acide  cai*bonique,  ils  cessent 
momentanément  d'absorber  ou  d'être  influencés  par  les  poisons. 
L  influence,  parfois  heureuse  en  apparence  de  l'état  du  système 
ûerreux,  explique  les  résultats  inverses  de  Faction  exagérée  de 
•  ertains  poisons  nervins  sur  un  système  nerveux  hyperexcité 
*vncope  anesthésique  chez  les  névropathes,  etc.). 

U  est  d'ailleurs  évident  quim  organisme  malade  ou  seulement 
•imprimé  résiste  moins  de  toute  façon  aux  actions  toxiques. 

Enfin  1  altération  ou  le  mauvais  fonctionnement  d'un  organe 
potirra  localiser  Faction  d'un  poison  :  par  exemple  un  rein 
•iojâ  malade  sera  très  sensible  à  l'action  de  la  cantharide 
oêphnle  caatharidienne  par  le  vésicatoire). 

£o  résumé  :  à  part  les  questions  encore  obscures  de  race,  de 
\.iriétés  de  l'espèce  humaine  et  d'idiosyncrasies  inexplicables 
«iiex  certains  sujets,  l'action  hypertoxique  et  anormale  de  cer- 
tains poisons  peut  s'expliquer  le  plus  souvent  par  les  prë- 
'hipo*ition^  morbides  :  altération  des  organes  de  défense  trans- 
Tormateurs  ou  éliminateurs  (foie  et  reins  surtout],  modifications 
•11]  dynamisme  nerveux,  maladies  antérieures,  melopragie  d'un 
•H-pine. 

*ie  que  nous  venons  de  dire  et  d'éclairer  par  des  exemples 
tiips  surtout  des  intoxications  exogènes  aiguës,  est  tout  aussi  vrai 
fiMirles  intoxications  chroniques,  pour  les  auto-intoxications  et 
p  »ur  los  toxines  micobiennes.  (chaque  malade  réagit  {"i  sa  façon 
^'iiintoxications*  qu'elles  soient  exogènes  chroniques  (par.  ex. 
Lilcool),  d'origine  endogène  (par  ex.  poisons  de  ruréniie)  ou  pur 
t>unes  microbiennes  (par  ex.  toxine  diphtérique).  L'alcoolisme 
«ionoera  chez  les  uns  la  cirrhose  du  foie  ou  la  gastrite,  choz  les 
•lulresledelirium  treniens.  les  paralysies;  ruréniie  produira  chez 
ies  uns  du  coma  ou  de  l'épilepsie,  chez  les  autres  des  troubles 
^aUro-intestinaux  ;  tel  diphtérique  fera  sous  l'influence  dos 
'«nines  des  paralysies  tardives  et  tel  autre  du  délire  précoce,etc. 
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Nous  yerroQs  que  parmi  les  tcxxincs  les  unes  sont  immuoisanles 
et  vaccinantes,  et  les  autres  prédisposantes  (voir  toxines,  p.  325). 
La  prédisposition  donnée  par  les  toxines  est  une  sorte  d'anaphy- 
laxic.  Mais  ce  quUly  a  de  curieux  c'est  de  voiries  toxines  immu- 
nisantes produire  par  des  doses  faibles  et  successives  cette  hyper- 
sensibillsation  de  l'animal  alors  qu'il  possède  en  même  temp^^ 
des  antitoxines  dans  son  sang. 

§  3.   —  Mode    d'action,   origine  et  classi- 
fication   DES    POISONS 

On  peut  envisager  et  classer  les  poisons  à  bien  des  points  de 
vue;  les  deux  principaux  sont  leur  mode  d  action  et  leurorigitie. 

1^  Mode  d'action  des  poisons.  —  Les  intoxications  sont 
aiguës  ou  chroniques.  Parmi  les  premières  les  unes  soal  d* effet 
immédiat  (ex  :  l'acide  cvanhydrique),  les  autres  d'effet  retardé 
(ex  ;  Tarsenic)  d'autres  enûn  d'effet  très  tardif  (certaines  toxines, 
la  toxine  tétanique  par  exemple,  J.  Couhmont  et  Doyon).  Expli- 
quons cela. 

Une  goutte  d'acide  prussique  sur  la  muqueuse  d'un  chien 
détermine  la  mort  immédiate  de  l'animal. 

L'acide  arsénieux  ingéré  ne  manifestera  ses  effets  toxiques  en 
général  qu'au  bout  de  quelques  heures;  de  même  pour  les  cham- 
pignons vénéneux.  Ces  effets  retardés  peuvent  être  dus  à  diverses 
causes.  La  plus  simple  est  le  retard  même  de  l'absorption  :  par 
exemple  la  strychnine  n'intoxique  le  cheval  que  lorsque  le  poi- 
son passe  dans  l'intestin;  la  preuve  en  est  que  la  ligature  du 
pylore  (Bouley)  empêche  cette  intoxication  qui  ne  survient  ensuite 
que  si  on  lève  la  ligature.  D'autres  fois  le  retard  estdù  à  la  néces- 
sité d'une  transforniuiion  dans  l'organisme  du  corps  absorbé  en 
corps  toxiques;  le  calomel  ingéré  â  dose  non  toxique  peut  em- 
poisonner mais  seulement  lorsque  le  suc  gastrique  (HCl)  l'aura 
transformé  en  bichlorure,  poison  bien  plus  dangereux. 

.Mais  les  effeLs  très  tardifs  de  certains  poisons  sont  bien  plus 
curieux.  L'injection  sous-cutanée  de  sérum  antidiphtérique 
produit  chez  certains  sujets  des  effets  toxiques  parfois  assez 
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sérieux  (urticaire,  éruptions  diverses»  liêTre,  arthralgies,  etc.)  ; 
mais  ces  efTets  ne  se  produisent  jamais  dans  les  heures  ou  les 
premiers  jours  qui  suivent  Finjection,  alors  pourtant  que 
l'absorption  est  complète,  et  seulement  au  bout  d'un  temps 
assez  fixe  dune  huitaine  de  jours.  De  même,  l'inoculation 
a  l'animal  de  toxine  tétanique  (J.  Courmont  et  Doyon)  ne 
prodnit  jamais  le  tétanos  d'emblée  quelle  que  soit  la  dose  ;  ce 
nest  qu'au  bout  d'un  certain  temps  que  l'intoxication  téta- 
nique survient.  Il  y  a  donc  des  poisons  à.  effet  très  tardif,  à 
iujcubation.  >îous  verrons  ceci  en  détail  à  propos' des  toxines 
<p.  325).  Quoi  qu'il  en  soit  on  peut  classer  les  poisons  d'après 
\eurs  effets  : 

/  i  immédiates. 

I  \  très  tardives  (incubation). 

chroniques. 

^Hk  doit  distinguer  aussi  à  un  point  de  vue  un  peu  analogue  les 
fà'iMfM  directs,  qui  agissent  sous  la  forme  où  ils  sont  absorbés 
♦•X  :  curare,  acide  prussique,  strychnine)  et  les  poisons  indirects, 
qui,  pour  agir,  ont  besoin  de  se  transformer  en  d'autres  subs- 
tances (sels  non  toxiques  de  bases  ou  d'acides  toxiques,  poisons 
a  incubation,  etc.) 

Enfin  on  peut  distinguer  les  intoxications  primitives  (causées 
par  le  poison  lui-même)  et  les  intoxications  secondaires  (causées 
par  les  altérations  produites  par  le  premier  poison).  Par 
exemple  :  la  cantharide  est  un  poison  primitif  du  rein  et  déter- 
mine une  néphrite:  cette  néphrite  peut  produire  de  l'urémie 
intoxication  secondaire).  Le  phosphore  détermine  une  dégéné- 
rescence, une  intoxication  massive  primitive  du  foie  ;  sui*vient 
alors  de  l'ictère  grave  (intoxication  secondaire  par  altération 
•lu  foie).  C'est  ainsi  que  beaucoup  d'auto-intoxications  sontsecon- 
'iaires  h  l'altération  d'un  organe  éliminateur  altéré  lui-même 
l»ar  une  proto-intoxication.  Les  infections  aussi  déterminent 
t»n»sque  toujours  des  intoxications  secondaires  par  lésions  des 
«eliules  de  Torganisme.  On  a  souvent  ainsi  des  cycles  compli- 
'jiii^s  d'infections  et  d'intoxications  successives  reliées  les  unes 


194   CAUSES  DBS  MALADIES,  ETIOLOGIE  ET  PATHOGÊNIE  GÉNÉRALES 

aux  autres,  et  aboutissant  à  un  grand  nombre  d'intoxications 
secondaires. 

Les  poisons  se  divisent  encore  d'après  leur  action  en  poisons 
locaux  et  généraux.  Certaines  substances  ont  une  action  élective 
et  locale  sur  un  seul  organe  ou  un  seul  système  :  la  vératrine 
est  un  poison  du  muscle,  le  curare  agit  seulement  sur  les 
plaques  neryeuses  motrices  terminales,  la  toxine  tétanique  sur 
le  système  sensitif  médullaire.  La  plupart  des  poisons  ont  des 
effets  généralisés  :  les  yenins,  l'acide  cyanhydrique,  l'hydrogène 
sulfuré,  les  poisons  de  l'urémie  intoxiquent  tout  l'organisme, 
agissent  sur  le  sang,  le  système  nerveux,  la  respiration,  la  circu- 
lation, etc. 

2^  Origine  des  poisons,  classification  étiologique.  — 

L'origine  des  poisons  est  multiple.  Les  uns  viennent  du  dehors  : 
poisons  exoijènes  (d'origine  alimentaire,  professionnelle,  acci- 
dentelle, thérapeutique  ou  criminelle)  ;  les  autres,  plus  nonn- 
breux  et  plus  dangereux  encore  parce  que  leur  action  est  inces- 
sante, viennent  du  dedans,  sont  formés  dans  notre  organisme 
(poisons  endogènes)  soit  par  les  microbes  (toxines),  soit  par  notre 
organisme  même  [auto-intoxications).  Ces  derniers  résultent  de  la 
vie  même  de  notre  corps  et  cela  de  trois  façons  ;  les  matériaux 
nutritifs  apportent  avec  eux  une  certaine  quantité  de  subs- 
tances toxiques  (nous  avons  vu  d'ailleurs  que  tout  est  poison 
ou  peut  le  devenir)  ou  qui  le  deviennent  par  les  putréfactions 
intestinales;  nos  cellules  versent  À  chaque  instant  dans  le  sang 
les  déchets  toxiques  de  leur  fonctionnement;  enfin  certaines  de 
ces  cellules  (glandes)  sécrètent  à  l'intérieur  ou  à  l'extérieur  des 
.•substances  utiles  à  certaines  fonctions,  mais  ordinairement  très 
toxiques  si  elles  s'accumulent  ou  sont  produites  trop  abondam- 
ment. 

D'où  la  classification  suivante,  qui  est  celle  de  Ho(iER  un  peu 
modifiée. 

.   Alim.ntain... )  Ilabituelles. 

1*  Poisons  exo-  \  f  Accidenlollos. 

uKNEs  (venant  \  Profe.^î>ionnell«'s. 
•lu  dehors)    .   /  Médicales  (thcrapeuti<iuos). 

\  Accidentelles  et  criminelles. 
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I'  n^      I         •         Il  I  ■       i  Dtisassimtlatîon. 
Par    la     vie    cellulaire  )  sicréMons 
{auto-inloxications)  .    |  ^^^^^^  déliminalion. 
-    Par  les  microbes  et  pa-  s  t     * 

méî.<Iansror-  \      rasites f   loxmcs. 

«*»'*'"*^)-  /  /  Fermentations  intestinales. 

'    Mixtes  7  Auto-intoxications  d'origine  in- 

\  i      fectieuse. 

(  Certaines  toxines. 

§  4.  —  Auto-intoxications 

Elles  sont  à  la  base  d'un  grand  nombre  de  maladies  chroni- 
ques; M.  Bouchard  et  son  école  en  a  montré  la  multiplicité  et 
l'importaDce.  Les  poisons  qui  les  déterminent  sont  produits  par 
DOS  cellules  elles-mêmes;  ce  sont  des  déchets,  des  excréta,  et, 
<:omme  tous  les  excréta  ils  sont  nuisibles  précisément  aux  cellules 
qui  les  ont  engendrés.  Les  auto-toxiques  sont  à  nos  cellules  ce 
que  les  toxines  sont  aux  microbes. 

Nous  étudierons  les  toxines  avec  les  microbes  (section  IV, 
•  hap.  ni)  ;  de  même,  il  n'est  guère  possible  d'étudier  les  auto- 
intoxications en  dehors  de  leur  physiologie  pathologique.  In 
poison  exogène  peut  être  envisagé  en  lui-même;  cela  n'est  pas 
possible  pour  les  auto-intoxications  pour  deux  raisons  :  1^  parce 
qu'il  ne  serait  pas  scientifique  de  les  étudier  en  dehors  du  fonc- 
tionnement des  organes  qui  en  sont  l'origine;  2*^  parce  que  la 
plupart  dos  corps  toxiques  qui  ont  pour  origine  nos  cellules  no 
sont  pas  chimiquement  définis,  et  ne  peuvent  être  envisagés 
que  par  rapport  aux  organes  d'où  ils  viennent  et  aux  organes 
qu'ils  intoxiquent. 

Nous  ne  saurions  faire  ici  une  étude  d»îs  poisons  de  rurino 
vparée  de  celle  des  maladies  des  reins  et  de  l'urôniie,  une  élude 
des  poisons  du  corps  thyroïde  séparée  de  celle  du  foiulionneinent 
de  cette  glande,  des  accidents  de  la  thyroïdec.tomie,  etc.  Nous  ren- 
voyons les  lecteurs  à  la  seconde  section  de  la  troisième  partie. 

.•\u  contraire  il  est  possible  et  in<li«iué  pour  les  poisons  exo- 
gènes d'eniaire  une  étude  étiologique  et  palhogoni(}uo  bépar«''c; 
t'esl  ce  que  nous  allons  faire  dans  le  prochain  chapitre. 


CHAPITRE  I 

ÉTIOLOGIE  GÉNÉRALE  DES  INTOXICATIONS 
EXOGÈNES 

Les  toxiques  exogènes,  étrangers  à  notre  organisme  et  venaDt 
du  dehors,  ont  été  les  premiers  connus,  parce  que  d'une  origine 
plus  évidente  et  d'un  déterminisme  plus  net  que  put  d'ailleurs 
reproduire  à  volonté  l'expérimentation. 

ARTICLK  PREMIER 

LES  DIVERS  POISONS  EXOGÈNES 

Nous  étudierons  sucrcssivement  Jcs  poisons  d'origine  alimen- 
taire,  thérapeutique,  accidentelle,  au  point  de  vue  de  leur  étio- 
logie.  Leur  absorption  fera  l'objet  de  l'article  11,  et  les  réactions 

s  organes  contre  ces  poisons  trouveront  leur  place  dans  la 
troisième  partie. 

§  1.  —  Poisons  alimkmairks 

Les  poisons  alimentaires  se  sont  multipliés  avec  la  civilisa- 
lion.  Ils  sont  habituels  ou  accidentels. 

l''  Poisons  habituels.  —  Certaines  boissons  habituelles  à 
l'homme  du  xx*'  siècle  sont  de  purs  toxiques,  l'alcool  surtout. 
Les  aliments  solides  sont  souvent  aussi  très  toxiques. 

a.  Boissons.  —  L'alcool  k  forte  dose  peut  tuer  rapidement  : 
100  grammes  de  brandy  ont  pu  tuer  un  eufunl  de  sept  ans  (Ta\- 
lor]  ;  un  litre  de  rhum  ou  d'absinthe  sont  rapidement  mortels 
pour  un  adulte. 
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L'ik(KfH$me  se  traduit  par  des  phénomènes  aigus  (delirium 

V-  rnons)   ou  chroniques  (troubles  nerveux,  gastro*intestinaux, 

.rhoses...)  De  1847    à  1874  il  est  mort  13.203  personnes  en 

\  .jl^'lerre  par  delirium  tremens  ;  et  chaque  année  il  meui-t 

■•as  le  même  pays  40.000  sujets  des  suites  de  l'alcoolisme.  La 

f  •jTit»»  détient  artuellem£nt  le  triste  record  de  la  consommation 

•'  lalroid  (15  litres  d'alcool  pur  par  tête  et  par  an).  Les  diffé- 

•iiti»^  boissons  alcooliques  (vins,  liqueurs,  apéritifs,  absinthe...) 

-  ni  toxiques  surtout  :  par  les  alcools  d'atomicité  supérieure 

I  iI<'r>oléthvlique  (Bouchard,  Dujardin-Beaumetz,  Audigk),  par 

>  iltléhvdes,  bouquet  des  vins  (Labordr),  les  élliers,  l'acétone, 

«  «Iv  érinc  et  principalement  les  essences.  L  absinthe,  une  des 

'  i>-i)fis  les  plus  toxiques  renferme  neuf  essences  différentes 

•  fes  toniques   à  faible   dose   (Cadêac  et  Mkc.mer).    L'absin- 

i>uir  est  le  nom  général  de  l'intoxication  par  les  essences 

b.   Aliments  solides.   —  Les    aliments  solides  sont  toxiques 

il  l>aroux-mémes,  soit  après  fermentation  dans  Tintestin,  soit 

ir  Miite  de  prédispositions  individuelles. 

La  potasse   que  renferment  presque  tous  les  aliments  n'est 

"   «'-Naire  à  Tbomme qu'en  très  faible  quantité;  elle  est  toxique 

•:«  -'ires.  Or  voici  la  teneur  de  quelques  aliments  en  potasse  : 

Kiz 0*^.01  p.  100  de  inatièros  sèches. 

Lail  lie  femme .   .    .  0«',;)8      —  — 

—    «Je  vache   .    .    .  1«',67      —  — 

Viande   de  bœuf  .    .  Is'.ëG      —  —  ' 

i'iiniiiK^s  de  terre  .    .  i«',28      — 

•>n  voit  d'énormes  différences  entre  des  aliments  qui  piirais- 
•nt  do  valeur  identique  (riz  et  pomuie  de  terre,  lait  de  femme 
'•'  '!•'  vache).  L*enfant  pourra  donc  être  incommodé  par  la  sur- 
'  Ij'trL'e  du  lait  de  vache  en  potasse.  Une  alimentation  exclusive 
'"'»il<'s  pommes  de  terre  peut  faire  ingérer  40  grammes  de  potasse 
l'rjnur.  Or,  d'après  Bcngr,  pour  neutraliser  1 8  grammes  de  j^otasse 
■in  liiirniiie  perd  en  vingt-quatre  heures,  6  graniuies  cle  NaCl  et 
-  u^ammes  de  sodium  ;  on  voit  par  là  les  effets  nocifs  d'une 
■l'meot&tîon  trop  potassique,  d'un  abus  de  viande  de  bœuf  par 
'^*'»4.le  surtout  chez  un  brightique.  D'nillc(u's  HorvF.aKTet  Diivic 
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ont  montré  que  les  cendres  de  22k',5  de  viande  de  bœuf  sont 
assez  toxique  pour  amener  des  convulsions  et  le  coma.  Les  extrait^ 
de  viande  sont  très  toxiques  et  tuent  plus  vite  les  animaux  que 
l'inanition. 

La  toxicité  des  aliments  est  élégamment  prouvée  par  Top» - 
ration  de  Ëck  :  on  abouche  directement  la  veine  porte  dan^ 
la  veine  cave,  supprimant  ainsi  le  foie  et  son  rôle  protectonr. 
ranimai  survit  assez  longtemps  si  on  le  nourrit  de  lait,  il 
meurt  rapidement  si  on  l'alimente  avec  de  la  viande.  Ccit*' 
toxicité  tient  d'une  part  aux  putréfactions  intestinales,  d*autr«> 
part  à  la  toxicité  même  des  aliments. 

Les  albuminoides  sont  très  toxiques.  Roger  a  vu  que  le  simpl' 
blanc  d'œiif  tue  le  lapin  à  la  dose  de  Ob%6  à  i  gramme  par  kilo 
gramme  (par  injection  intra-veineuse).  Il  en  est  de  même  dt'< 
peptones,  de  la  glycérine,  etc.,  qui  sont  des  produits  de  la  diges- 
tion. C'est  notre  épithélium  intestinal  et  le  foie  qui  sont  char- 
gés de  neutraliser  ou  transformer  ces  agents  toxiques.  Mais  chez 
certains  sujets  ces  organes  protecteurs  fonctionnent  mal.  Lixos- 
SER  a  montré  que  l'œuf  de  poule  peut  être  toxique  pour  cer- 
tains sujets  ;  il  s*agit  là  d'une  idiosyncrasie  singulière,  mon- 
trant bien  que  tout  peut  devenir  poison. 

2^  Poisons  accidentels.  —  Les  poisons  accidentels  n'exis- 
tent dans  les  aliments  que  dans  certaines  conditions. 

A.  Substances  surajoutées  aux  aliments.  —  Un  gran«i 
nombre  de  substances  nuisibles  sont  le  plus  souvent  incor- 
porées aux  aliments  soit  pour  conserver  ceux-ci  (antiseptiques!, 
soit  pour  les  falsifier  (sels  de  cuivre...)  soit  par  le  fait  du 
maintien  de  ces  aliments  dans  des  récipients  toxiques. 

Le  plomb  se  retrouve  en  quantité  notable  dans  les  eaux 
gazeuses,  dans  le  pain,  dans  les  conserves  alimentaires,  dans  I«* 
papier  dit  d'étain  qui  recouvre  les  aliments,  dans  les  récipients 
étamés  (l'élamage  peut  contenir  jusqu'à  50  p.  100  de  ploml'\ 
les  vernis  des  toiles  cirées,  les  colorants  des  bonbons,  les  pein- 
tures des  jouets  que  les  enfants  portent  à  leur  bouche.  Ainsi 
se  produisent  des  intoxications  souvent  chroniques  dont  la  cause 
passe  très  souvent  inaperçue. 
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Les  sels  de  cuivre,  abondants  dans  un  grand  nombre  d'aliments 
niiis  ou  conseryés  dans  des  récipients  en  cuivre,  conserves 
•olorws  au  sulfate  de  cuivre...),  sont  heureusement  moins 
toxiques  qu'on  ne  crovait  (Galtppe). 

L'arsenic  trouvé  dans  certains  bonbons  colorés,  certains  vins, 
ian.<  des  conserves  est  beaucoup  plus  dangereux. 

Le  iait  des  nourrices  ayant  ingéré  des  substances  toxiques 
oQtient  ces  poisons  (alcool,  arsenic,  mercure). 

B.  Animaux  et  végétaux  toxiques.  —  Tout  le  monde  connait 
I  «mpoisonnement  par  les  champignons  vénéneux  dont  les  prin- 
ipes  actifs  sont  surtout  la  muscarine  et  la  choline.  Ce  qu'on 
^aii  moins  c'est  que  les  meilleurs,  les  morilles  par  exemple, 
peuvent  contenir  des  poisons  très  dangereux  (acide  helvelliquc) 
'\\x\  disparaissent  heureusement  par  la  cuisson. 

Tne  variété  de  vesce  (Lathirus  cicera)  produit  le  lathyrisme 
v>rte  de  tabès  spasmodique. 

Li  pomme  de  terre  gelée  ou  les  rejetons  de  pomme  de  terre, 
H  fevc,  donnent  des  intoxications  graves. 

l'frgotisme  (forme  gangreneuse  ou  forme  convulsive)  dont  les 
"{«idémies  sont  célèbres,  est  dû  au  seigle  altéré  par  le  claviceps 
yirpurea  (ergot  de  seigle,  dont  on  a  tiré  l'ergotinc  médica- 
ment assez  toxique). 

(«ertains  poissor.Sf  moUtisques  et  crustacés  sont  toxiques.  La 
timproie  est  très  toxique  si  elle  n'a  pas  été  soumise  à  la  salaison. 
\^  œufs  de  brochet  et  de  barbeau  peuvent  déterminer  des 
•t'-'iilents  gastro-intestinaux  inquiétants. 

Les  moules  recueillies  sur  le  flanc  des  navires  renferment  une 
^«ib^lance  fort  dangereuse,  la  mythilotoxine  de  BrieiiEr.  Les 
habitants  de  la  Terre  de  feu  se  donnent  une  cirrhose  du  foie 
'oute  spéciale  en  faisant  des  excès  de  moules  (5  à  15  kilogrammes 
fftrjour  d'après  Sergers). 

Les  viandes  des  animaux  surmenés,  forcés  sont  très  toxiques  ; 
'len  est  de  même  de  la  chair  des  animaux  empoisonnés  (poissons 
Khés  après  empoisonnement  par  la  coque  du  Levant)  ou  atteints 
•l«*  maladies  infectieuses  (septicémies,  fièvre  puerpuérale,  etc.L 

U  lait  des  animaux  malades  est  toxique. 


€.  PoisoKs  ptJThiDKs.  —  u,  GéttérnUtéê.  —  I/observsttmn  jourtia 
lÎL^re  avait  inont^  la  toxieiU'^  ih%  aliracals  pijLrêfii^s.  M    Gàc 
TBiEii  V  slgnak  le   premier   \m   alialniVles  anirnaiix^  nota  li 
rèacltan  d'aliord  acide  (âcido  lactique)  jruia  alcaline  des  vîaiMJtiiJ 
poumes,  le  rôle  des  niïcroliofi*  Les  maiïères  toxi*|ues  ainsi  fof 
mét^s  sonl  appelées  plimimmB  (Sblmï)  .  une  des  prineïpalt»s  t*g 
ja  fiet^-iniî  is&ue  des  ira «sfor mutions  de  ta  lêtiUnne  (BeiKiiEii 
et  cloni  les  elTetâ   rappellent  ceux  de  ta  mttscarint*  végéttil< 
MM.  (jAtiTiriËiï  et  Ktajïd  ont  isole  des  poissons  pourris  Vhydnh 
cttUidiiie   poisoit   tétanisant,   et    Bumiigu   In    ikeuridtne  (manu 
IMitrétiee)  et  une  muscarine  animale.  En  somme  les  ptomaliia 
prennent  noiâï^ance  aux  dépetiâdes  albuminordes  sous  rinfluan 
des  «iic robes. 

b.  UtJtulùme,  —  iJ'est  linkaicalion  par  les  janitions,  poissun 
pAlt'S.  ele,^  conserves,  lï  a^agït  do  viandes  insuriisammcnl  saléd 
(moins  de  7  pour  iO€OJ,  de  gros  (|nartiers  de  poissons  (Russjel 
on  se  devidnppent  a  VqIitï  de  l'air  im  bjicîlle  anaèrobie  décotivcB 
et  dérril  par  Vas  KaMENtiHEs,  le  ImciHus  /rof M/mti^  ;  i^elui-ci  ea 
en  somme  un  parasite  de  Ta iimejal,  par  eonlaniiimtion  accideo 
telle  ilû  la  eon&erve,  et  ne  provenant  pas  de  raniiuaU  Ccsl  1^ 
toîtiiic  dé  re  microbe  q^ui,  prhlbrtnée  dans  le  j  a  m  boa  oti 
viande^  cause  chez  t'borame  une  vèii table  intoxication  ;  il  nes^agij 
donc  pas  dune  infection  de  riionune  mais  d'une  inloxicalion. 

Cette  toxine  est  une  toxallajmine  absolu  ment  nnaïomic  au 
poisons  tétaniques  ou  diptfiériquçs.  La  toxine  obtenue  en  eu 
titres  reprniluit  par  inoculation  au  singe,  au  chat,  les  sjm^ 
lûmes  de  rintoxication  de  rhùuime. 

La  proplijlaxie  consiste  dans  le  sala^^e  k  10  p.  100  des  cofl 
serves,  ou  la  cuîsson  des  conserves  suspectes* 

c,  l*itircfmiùms(jmit'Li-tntir>iUmite}i.  —  Dansrintestin,  à  parti 
pbénoméneâ  dlgesUfsse  passent  des  rcrmentaltonâ  microbienne 
certains  gi/rmcs  seraient  utilçs  à  la  dîgoî^tion  (iJCiCtACx)  surtout* 
puur  In  ccîlhilose  ;  d'aulrcft  coatribuent  à  dènuiiposcr  les  atbu- 
minouiesen   produits  dont  bcHmioup  sont  toxiques;  a  i"(M6 
rbydrogene  j^alfuré,  I  ammoniaque,  k  pbénoï  et  autres  sali4anc« 
cJjimiques  tuxiques  délintes,  il  j  a  des  alcaloïdes  (HoucuAaoi 
produits  lie   [ujtrc l'action  cl  en  partie  d  origine  mîcrobîeiîBel 
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L intestin  est  an  laboratoire  de  poisons  (Bouchard).  Ces  poisons 
-ont  les  uns  habituels  provenant  de  la  putréfaction  de  ralimen- 
tattOD  journalière,  las  autres  accidentels  dus  aux  fermentations 
intra-iniestinales  d'atiments  avariés,  de  viandes  gâtées. 

52.  —  Intoxications  médicamenteuses 

Elles  doivent  toujours  être  présentes  à  l'esprit  du  médecin. 
(»o  peut  distinguer  cinq  causes  principales. 


1"  Erreur  du  médecin,  du  pharmacien  ou  du  malade. 
—  Le  médicament  est  donné  involontairement  à  dose  toxique  ; 
<»u  bien  le  malade  en  absorbe  une  trop  grande  quantité,  soit 
•[u'îi  prenne  un  toxique  pour  un  médicament,  soil  qu'il  avale  en 
une  seule  fois  une  potion  &  fractionner. 

2^  Produits  impurs  ou  infidèles.  —  Certains  corps  mal 
préparés  renferment  des  substances  étrangères  toxiques.  Le  sous- 
nitrate  de  bismuth  peut  contenir  de  Tarsenic.  Beaucoup  de  pro- 
tliiîts  d'origine  végétale  sont  infidèles,  surtout  les  extraits,  les 
il*  oalatures.  Cela  peut  dépendre  de  la  saison,  de  la  région  où 
U  plante  est  cueillie,  de  la  partie  employée  ;  ainsi  Talcoolature 
•le  racines  d'aconit  peut  donner  des  accidents  à  la  dose  de 
i  iTamme,  tandis  que  Talcoolaturc  de  feuilles  peut  être  donnée 
1 U  dose  de  5  grammes. 

Le  chloroforme  impur  est  très  dangereux  (syncopes  ancslhé- 
Mqites  mortelles). 

3*  Accumulation  du  médicament.  —  Beaucoup  de  médi- 
•tments  administrés  longtemps  donnent  des  intoxications  : 
i^lisme,  bromisme,  arsenicisme,  digitalisme,  etc.  L'accumula- 
ti'm  est  parfois  le  fait  de  la  con.servation  dans  l'organisme  de 
«toes  répétées  de  sels  insolubles  (sels  insolubles  de  mercure  en 
uijMions  sous-cutanées). 

Cite  Cbt  &  redouter,  surtout  si  elle  se  combine  aux  cas  sui- 
unb. 

4' Prédispositions  individuelles  morbides  ou  naturelles. 
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—  Les  maladies  des  organes  protecteurs  (foie),  éliminateurs 
\reîn),  rendent  souvent  dangereuses  des  doses  uniques  ou  accu- 
mulées de  médicaments  inofTcnsifs  dans  d'autres  circonstances. 
La  digitale,  les  iodures,  les  mcrcuriaux  sont  spécialement  dan- 
gereux dans  les  néphrites  (Bouchard). 

Il  faut  être  prévenu  aussi  des  idiosjncrasies.  Nous  avons  étu- 
dié ce  point  page  187. 11  ne  faut  jamais  oublier  que  l'on  ne  doit 
pas  juger  de  l'action  ou  de  la  toxicité  d'un  médicament  sur 
l'homme  par  son  action  sur  l'animal  ou  sur  d'autres  sujets.  La 
tolérance  individuelle  est  fort  variable  ;  des  doses  parfaitement 
classiques  ont  amené  des  accidents  et  la  mort  (par  ex.  :  l/2]iiillî- 
i^ramme  d'aconitine,  Ob%03  d'extrait  d'opium,  O^^Oi  de  mor- 
phine, 08'",05  de  cocaïne,  etc.). 

On  pensera  toujours  à  l'influence  de  l'âge  (quelques  goutte> 
seulement  de  laudanum  peuvent  tuer  un  enfant). 

5""  Intoxications  chroniques  volontaires.  —  Enfin  une 
dernière  classe  d'intoxication  par  des  produits  qui  devraient 
rester  des  médicaments  sont  les  intoxications  chroniques  volon- 
taires par  l'opium,  la  morphine,  la  cocaïne,  Télher,  le  haschirh. 
^ans  parler  du  tabac  et  de  l'alcool. 

%  3.   —   Intoxications  accidentelles 

L  K  s     V  E  N  I  N  s 

Nous  n(î  parlerons  pas  ici  des  empoisonnements  par  acci- 
dents, suicides  ou  crimes,  renvoyant  pour  cela  aux  traités  spé- 
ciaux de  toxicologie  ',  mais  seulement  des  venins  à  cause  dos 
rapports  fort  suggestifs  entre  ces  toxiques  et  les  toxines  micro- 
biennes. 

!«  Animaux  venimeux.  —  La  propriété  venimeuse  est  cello 
de  sécréter  des  snbslarnes  t<»xi<iues  par  un  appareil  glandulair<>. 
Dans  ce  sens,  presque  tous  les  animaux  sont  venimeux  car  les 
sécrétions  externes  (urine,  sueur,  bile)  sont  toutes  toxique:>. 

*   lIiGOLNENo,  Traité  des  poisons,  Paris,  11)01. 
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1 A  sailTe  humaine  serait  toxique  pour  les  oiseaux  ((jauthibk) 
•  jmine  le  tenin  des  glandes  salivaires  modifiées  des  serpents 
M  toxique  pour  Thomnie.  Mais  on  entend  d'ordinaire  par 
^'  nimeux  un  animal  pourvu  non  seulement  de  glandes  à  venin 
'uis  d'appareils  destinés  à  l'inoculation  ou  la  projection  de  ce 
itnin;  la  couleuvre  possède  des  glandes  À  venin,  mais  sans 
::<hcl  canaliculé  pour  la  morsure  et  n'est  pas  dite  venimeuse. 
Vmsi  une  transition  insensible  s'établit  entre  les  animaux 
^'iiîmeux  et  les  animaux  à  sécrétions  toxiques  mais  inoffen- 

.1.    Serpents.    —   Leurs    glandes   à  venins   sont  en   somme 
•*   glandes    salivaires   modifiées    et   en    rapport    avec    des 

r*"  b^ts  d'inoculation.  Leur  nombre  est  très  grand  ;  les  plus 
nnu5  et  les  plus  dangereux  sont  les  suivants  :  le  Naja  aspic 

-"■|«'»nt  de  Cléopàtre)  d'Egypte,  le  Naja  tripudians  ou  cobra  ou 

-r(»tînt  A  lunettes  du  Bengale,  le  Cérastes  Ofgyptiacus  ou  vipère 

mue  d  Egypte,  le  Crotalus  durUsiis  ou  serpent  à  sonnettes 

.  Viuêrique,   le  Bothrops  lanceolatus,  fer   de  lance  ou  vipère 

vioe  de  la  Martinique.  En  France  nous  avons  trois  espèces  : 

I  Vipera  aspis  (Europe,  forêts  des  environs  de  Paris)  la  Vipera 
..  rv**i»jtes  (sud  de  l'Europe,  Grèce,  Italie,  Dauphiné},  le  Pelias 

-'w  .(^é venues  et  Pyrénées). 

L»fs  âe^(lenU^  de  France  peuvent  amener  la  mort  de  l'hoaune 

'^  morts  sur  370  mordus,  d'après  une  statistique  de  Viaud- 

.\\d-5Iarais  en  1875). 

\'ji.  Indes  la  mortalité  annuelle  par  morsures  de  serpents  est 
.'-curon  20.000  hommes  et  autant  de  pièces  de  bétail. 

l.  tsuirieta  et  batraciens.  —  Les  crapauds,  les  ti'itons  et  surtout 
.  salamandre  terrestre  sécrètent  par  la  peau  des  substanres 

rt  «tangereuses. 

•.  Poi^foM.  —  Les  poissons  les  plus  vcnimenx  sont  ceux  des 

•  r*  tropicales.  Dans  nos  pays  les  trachines  ou  vives  sont  assez 
,  tmereux  (Trachmus  vipera  sur  les  côtes  de  l'Océan,  trackinus 

.Cil  ou  vive  commune,  et  irachinus  radiatus  on  arancus,  de  la 
»!  literranée  appelé  par  les  pécheurs  «  l'araignée  de  nier  m).  Ces 
•.♦->  ie  tiennent  dans  le  sable  et  les  pécheurs  s'enferrent  aur 

*r  nageoire  dorsale  très  piquante  ou  bien  se  blessent  avec 
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l'épine  operculaire  ;  en  ces  deux  points  se  tronvent  des  canaux 
excréteurs  du  venin. 

d.  hisectes  venimcuv.  —  Les  insectes  venimeux  sont  légions 
ijes  hyménoptères  (abeilles,  guêpes,  frelons)  les  fourmis  (aeî<)'> 
forraique),  les  cantharides,  sont  les  plus  connus  et  leurs  piqûres 
ou  leurs  sécrétions  sont  même  utilisées  en  thérapeutique. 

Presque  toutes  les  araignées  sont  venimeuses  ;  mais  les  seulc-^ 
dangereuses  pour  l'homme  sont  certaines  espèces  de  Lathrt»- 
dectes  (Corse,  Ile  d*Elbe,  Russie). 

Les  scorpions  sont  1res  redoutables  dans  les  pays  tropiraii\. 
mais  en  France  ne  produisent  qu'une  piqûre  assez  douloureu>o 

2^  Les  venins,  leur  action.  —  Cl.  Bernard,  Volpian,  Pui- 
SALix  et  Behthand,  Calmette  ont  fait  des  études  approfondit'> 
des  venins,  surtout  de  ceux  des  serpents. 

Leur  activité  est  très  grande.  Un  cobra  excréle  en  une  seuli* 
morsure  assez  de  venin  pour  tuer  3  vaches,  5  hommes  on 
200  poules.  Ce  toxique  tue  en  effet  un  lapin  de  2  kilogrammes,  a 
la  dose  de  0,jO  milligramme  et  l'équivalent  toxique  de  la  vipore 
de  nos  pays  est  2,4  milligrammes. 

La  maiière  active  du  venin  est  précipitée  par  Talcool  et  ren- 
ferme d'apn's  W.  Mitchell  et  Rkichert  trois  albuminoîdes  : 
une  albumine  (inoffensive),  une  paraglobulinc  (produisant  l*- 
œdèmes),  et  une  albumose  (effets  locaux  et  généraux).  En  outn* 
le  venin  renferme  du  niu(*us,  des  sels  analogues  à  ceux  de  la 
salive,  un  ferment  di^'ôrant  l'albumine  et  émulsionnant  \o> 
graisses  et  un  grand  nombre  de  substances  pathogènes  qu  i»n 
dislingue  par  leurs  effets  hémorragipares,  ncuroloxiques.  cyl»- 
lyliqiies,  hémolytiques,  etc. 

Les  venins  ont  une  arlion  tout  à  fait  analogue  à  celle  d»»^ 
toxines  microbiennes. 

Les  venins  sont  détruits  par  certaines  substances  chimiques 
permanganate  de  potasse,  acide  cbromicfue,  chlorure  d'or,  hyp»» 
chiorites  alcalins  :  tandis  que  le  bichlorure  de  mercure,  le  nîtrab- 
d'argent,  le  trichlorure  d'iode  sont  sans  action  (Calmette;. 

L'effet  nocif  des  venin?  dépend  de  l'espèce  animale  et  du  poiiii 
d'inoculation. 


ÉTIOLOGIE    GÉNÉRALK   DES    INTOXICATIONS   EXOGÈNES        205 

Les  animaux  les  plus  sensibles  sont  les  oiseaux  (une  poule 
mordue  par  un  cobra  meurt  en  dix  minutes).  Certaines  espèces 
•ont  réfractaires  :  porc,  hérisson,  mangouste.  Les  batraciens 
*•  ni  1res  résistants  à  moins  qu'on  n'élève  leur  température. 
i.'"^  serpents  possèdent  l'immunité  contre  le  venin  de  n'importe 
•.■•i'*IIe  espèce  (Foxtana,  W.  Mitchell,  Kaufmanm)  ;  la  couleuvre 
•r.n(rensive  est  ella-mérae  réfractaire  à  l'action  du  venin  de 
iurre,  pHisALixet  Bertrand  qui  ont  démontré  ce  dernier  point 
>•  riM*nl  que  cette  immunité  est  due  k  ce  fait  que  le  sang  des 
:>tiidiens  (venimeux  ou  non)  contient  précisément  le  venin 
-  «  rété  par  leurs  glandes.  Pour  Galmette  les  substances  toxiques 
:i  baog  et  du  venin  des  ophidiens  ne  seraient  pas  identiques, 
'<  la  glande  ferait  plus  que  séparer  le  venin  du  sang,  elle  le  for- 
!-erail. 

yuoi  qu'il  en  soit  de  cette  immunité  naturelle,  on  peut  conférer 
i  ^:umunité  artificielle  contre  les  venins  par  Tinjection  de  doses 
.ro;:ressivement  croissantes  (Kaijffmann,  Kanthack,  Galmette). 

Les  i>érums  thérapeutiques  antivenimeux  préparés  d'après  ce 
j  rincipe  rendent  les  plus  grands  services. 


ARTICLE  11 

ABSORPTION  DES  POISONS 

Les  poisons  exogènes  peuvent  être  absorbés  :  par  le  tube 
j»^if,  par  les  voies  respiratoires,  circulatoires,  par  la  peau, 
tf  les  muqueuses,  par  les  séreuses. 

1  '  Absorption  par  le  tube  digestif.  —  Les  poisons  trouvent 
•  i-»ng  du  tube  digestif  une  série  de  conditions,  tanlùt  défavoru- 
'  U'^.  tantôt  favorables  à  leur  absorption.  Les  réflexes  cxpulseurs 
i'^  poisons  sont  de  trois  ordres  :  temps  buccul  pour  les  subs- 
anres  &  saveur  désagréable  (strychnine,  quinine...)  ou  caustique, 
>4liTation  et  rejet  au  dehors  ;  temps  stomacal,  vomissements  ; 
•  lups  intestinal,  diarrhée.  L'estomac  absorbe  peu  (seulement 
.s  solutions  alcooliques  pour  Tahpeiner).  Morel  Lavallée  a 
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retrouvé  par  lavage  stomacal  six  heures  après  son  ingestion 
45  grammes  de  laudanum  sur  60  grammes  avalés.  M.  Lèpine 
a  vu  également  les  effets  d'un  empoisonnement  par  une  forte 
dose  de  laudanum  retardés  jusqu'au  moment  de  Tabsorption 
intestinale.  Uouley  a  observé  que  la  strychnine  à  dose  mor- 
telle ne  détermine  pas  d'accident  chez  le  cheval  lorsqu'on  a  lié 
le  pjlore  et  tant  qu^on  ne  lève  pas  la  ligature.  C'est  pour  cela 
que  Testomac  dilaté,  ou  en  état  de  digestion  constitue  une  sorte 
de  barrière  temporaire  aux  poisons.  L'estomac  absorbe  cepen- 
dant les  cyanures  et  ferro-cjanures.  En  tout  cas  il  prépare  et 
facilite  en  général  l'action  des  alcaloïdes  en  les  dissolvant,  d«* 
certains  sels  tels  que  les  cyanures  ou  le  protochlorure  de  mer- 
cure qu'il  transforme  par  son  acide  chlorhydrique  en  acide 
cyanhydrique  et  bichlorure  très  toxiques.  L'absorption  intes- 
tinale est  la  plus  active  mais  il  faut  tenir  compte  pour  beau- 
coup de  poisons  (venins,  toxines,  sérums  thérapeutiques,  pep- 
tones.  etc.),  du  rôle  d'arrêt  de  l'épithélium  intestinal  cl  du 
l'oie  (Voir  troisième  partie). 

Le  rectum  absorbe  très  bien  l'opium,  la  belladone,  le  chloral. 
l'éther,  le  curare,  etc. 

2''  Absorption  par  les  voies  respiratoires.  —  C'est  la 
voie  de  choix  pour  les  gaz  (CO,  C0-),  les  substances  volatiles 
(anesthésiques,  protoxyde  d'azote,  éther,  chloroTorme,  saliry- 
late).  Les  vapeurs  de  mercure  sont  très  toxiques  par  celte  voie. 
On  cite  toujours  le  cas  du  vaisssau  Le  Triomphe  où  on  compta 
200  malades  par  les  vapeurs  du  mercure  qu'il  transportait  en 
grandes  quantités.  Mbrcet  a  prouvé  l'absorption  médicamen- 
teuse du  mercure  par  des  flanelles  injprégnés  de  sels  de  ce 
métal.  Les  poussières  toxiques  (plomb,  arsenic)  pénètrent  par 
le  poumon.  La  voie  trachéale  a  été  conseillée  pour  la  quinine 
(JoussKT  DK  Bellesme),  la  créosote  (Mkxuel). 

3°  Absorption  par  la  peau  et  les  muqueuses.  —  La  con- 
jonctive absorbe  ti'ès  bien  (collyres).  Kûss,  Cazkneuvk,  Livo.n, 
GuvoN,  BoYEii  et  (iiMXARD  ont  prouvé  que  la  muqueuse  vésicnle 
intacte  n absorbe  pas,  inalgré  l'opinion  inverse  du  Bazv  cl 
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SiBinsR.  La  muqueuse  vaginale  ai)sorbe  Tarscnic,  riodoforme, 
;♦  «iiblimé. 

(pliant  à  la  peau  son  rôle  n'est  pas  négligeable. 

les  couches  du  derme  et  Tenduit  sébacé  pix)tègent  la  peau 
M»ntre  Tabsorption  ;  celle-ci  arrive  cependant  à  se  faire  pour 
i^>  sabslances  volatiles  et  même  les  substances  fixes  solubles. 

Les  gaz  toxiques  (acide  carbonique,  sulfb^drique,  ox;yde  de 
.irl»one,  elc.\  peuvent  pénétrer  par  la  peau.   Les  substances 

'UtiUi  pénétrent  facilement  surtout  si  on  rerouvre  la  surface 
•iianée  d'im  tissu  imperméable  qui  assure  et  prolonge  le  con- 

[i*  longues  discussions  ont  eu  lieu  pour  établir  si  des  subs- 
iij'j^s  volatiles  telles  que  le  mercure,  l'acide  salicylique,  le  sali- 
Muie  de  soude,  Tiode,  sont  absorbés  par  la  peau  sur  laquelle 
h  It-s  applique,  ou  par  les  poumons  (à  l'état  de  vapeur).  Meb- 
•»r  a  combattu  l'absorption  cutanée  du  mercure.  Lannois  et 
LivovsiEH,  dans  des  expériences  fort  bien  conduites  où  ils  se 
''Miuienl  à  Tabri  de  toutes  causes  d'absorption  pulmonaire, 
fit  prouvé  la  pénétration  cutanée  du  salic^late  de  soude,  de 
'  »'"Ie.  eU?. 

l.('  rontact  prolongé  d'une  substance  non  volatile  (solution. 
i  Uropine,  de  pilocarpine)  permet  son  absorption  cutanée 
\»bkbt). 

les  frictions  et  tout  ce  qui  altère  la  peau  favorise  Tabsorp- 
'  0,  pour  le  mercure  par  exemple. 

La  cataphorèse  ou  diélectrolj'se  emploient  Télectrieité  pour 
•irr  absorber  la  peau. 

4  Absorption  par  voie  sous-cutanée.  —  C'est  la  porte 

.••ntfjie  des  venins,   et   des   substances   médicanienleuses    ou 

'\iques  dont  l'invention  de  la  seringue  de  Pravnz  a  vulgarisé 

Hiploi.  L'absorption  augmente  avec  la  vascularis^ition  de  la 

-100.  diminue  avec  l'épaisseur  du  pannicule  }uli|)eux.   Les 

"  j  '1  tion«  intra-musculaires  sont  bien  plus  vite  absorlxios.  11  est 

'  u«»ter  que  la  réaction  locale  déterminée  par  certains  toxiïjues 

••nia»)  entrave  leur  absorption.  L'œdème  intense  causé  par  la 

'  rsure  du  Bothrops  arrête  souvent  les  effets  du  venin;  tandis 
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que  le  Tenin  du  cobra  qui  est  le  plus  dangereux  ne  produit 
aucune  réaction  locale. 

50  Absorption  par  voie  veineuse.  —  C'est  la  plus  sûre  et 
la  plus  rapide. 

C'est  parla  voie  veineuse  que  se  fait  en  définitive  Tabsorption. 
L>xpérience  cruciale  de  Magendib  est  célèbre.  La  patte  d  un 
animal  est  complètement  séparée  du  corps,  reliée  à  lui  seule- 
ment par  de  petits  tubes  inertes  qui  réunissent  les  vaisseaux  : 
rinjection  du  poison  dans  cette  patte  amène  Tintoxication  ;  ce 
poison  a  donc  bien  passé  par  la  veine. 

De  même  la  veine-porte  absorbe  presque  tous  les  toxîque> 
d'origine  intestinale  ;  car  la  ligature  des  vaisseaux  d'une  anse 
intestinale  empêche  l'efTet  d'un  toxique  (strychnine)  déposé  dan* 
cette  anse;  Tenlèvement  de  la  ligature  amène  rapidement  l'effet 
toxique  (Magexdik  et  Skgalas). 

Une  fois  dans  le  sang  le  poison  n'y  reste  pas;  en  23  secondes 
il  a  fait  une  révolution  complète  et  disparait  bienUM  du 
milieu  sanguin  :  c'est  qu'il  a  été  fixé  par  certains  organes 
protecteurs  ou  qu'il  s'est  arrêté  au  niveau  de  ceux  qu'il  in- 
toxique. 

En  tout  cas  l'hypotension  est  favorable  à  la  résorption  des 
poisons.  Magendir  injecte  un  poison  dans  la  plèvre  d'un  animal 
et  l'intoxication  survient  en  un  temps  donné  ;  si  une  saignée 
préalable  a  été  faite  l'intoxication  est  quatre  fois  plus  rapide. 
L'action  de  la  saignée  dans  ces  cas  peut  être  d'augmenter  la 
vitesse  de  circulation  par  hypotension,  ce  qui  dissémine  plus 
vite  le  toxique  ;  elle  peut  être  aussi  de  modifier  l'équilibre  osmo- 
lique  et  de  favoriser  la  résorption. 

60  Importance  de  la  réaction  locale.  ~  La  réaction  locale, 
l'œdèmCi  peut  jouer  un  grand  rôle  pour  retarder  l'absorption 
en  retenant  sur  place  les  toxiques;  il  se  crée  dans  ces  cas  un 
courant  osmotique  du  sang  aux  tissus  précisément  inverse  de 
celui  qui  favorise  la  résorption  par  le  sang  des  produits  des 
tissus.  Nous  avons  indiqué  ce  point  à  propos  de  l'absorption 
sous-cutanée  des  venins. 
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La  teneur  en  sel  d'une  solution  toxique  ou  médicamenteuse  a 
■ine  srosse  importance  pour  son  absorption. 

Ouoi  qu'il  en  soit,  l'importance  de  la  réaction  locale  est  mani- 
ft^ste  pour  les  intoxications;  nous  verrons  qu'elle  n'est  pas 
moindre  pour  les  infections  à  point  de  départ  local. 


SECTION  IV 
LES  AGENTS  ANIMES,  L'INFECTION 


Notre  organisme  est  continuellement  en  lutte  non  seulement 
avec  les  agents  physiques  ou  les  poisons,  mais  avec  les  innom- 
brables agents  animés  qui  l'entourent;  sa  vie  ne  se  maintient 
que  par  un  perpétuel  antagonisme  avec  la  vie  des  autres  étr«*^ 
et  surtout  des  inûniment  petits  qui  Tassiègent  ou  vivent  en 
lui.  C'est  la  source  d'un  nombre  indéûni  de  maladies,  maladies 
à  parasites  grossiers,  les  preiniers  connus,  et  maladies  infec- 
tieuses dont  le  champ  s'étend  tous  les  jours. 

1*^  Historique.  —  La  plupart  des  maladies  aiguës  sont  de- 
infections;  c'est  Pasteur  qui  a  établi  sur  des  bases  indiscutables 
le  rôle  des  agents  animés  dans  les  maladies  infectieuses,  si  bion 
qu'on  peut  dire  avec  Richet  que  l'histoire  de  la  médecine  n»* 
divise  en  deux  grandes  périodes  :  avant  Pasteur  et  après  Pastcui 

Avant  Pasteur  on  connaissait  seulement  les  parasites  gro-;- 
siers  et  on  émettait  des  hypothèses  vagues  sur  les  fermentations 
dans  les  maladies.  Les  médecins  égyptiens  connaissaient  Punci- 
naria  duodenalis  el  certains  tnenias,  les  médecins  grecs  et  latins 
le  t<Tnia,  l'ascaride  et  l'oxyure,  etl'helminthologiepritun  gran»! 
essor  avec  Hedi  au  xyii"  siècle.  Quant  aux  maladies  infectieuses 
on  se  payait  de  mots.  Hhazks  comparait  la  variole  au  moiU  de 
raisin  qui  fermente,  et  BoriLLAUD  rapproche  le  processus  Infec- 
tieux du  processus  fermentalif.  Uaspail  attribuait  les  infections 
à  des  parasites  grossiers .  Un  médecin  lyonnais,  Goiffon,  entre- 
vit en  1721  la  nature  microbienne  des  maladies  en  les  supposant 
causées  par  des  insectes  venimeux  non  visibles. 

Mais  la  doctrine  de  la  génération  spontanée  égarait  les  esprits 
Lorsqu'on  rencontrait  un  être  vivant  dans  une  maladie.  dan> 
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-u'  luatiére  putréfiée,  on  y  voyait  non  la  cause  mais  le  résultat 

i  '  là  maladie  par  génération  spontanée  ! 

i>la  est  si  vrai  que  lorsque  en  1850  Davainr  vit  dans  le  sang 

'.">  moutons  morts  du  charbon  le  premier  microbe  connu  il 

'.<  lui  attribua  aucun  rôle  pathogène.  Cependant  les  expériences 

1"  LcrwE^OECK  (1878)  sur  les  infusoires  et  surtout  celles  de 

.  '.blté  Spallanzani  au  xviii^  siècle,   sur    la  fermentation  des 

luides,  et  de  Gagnard  de  Latour,  en  1837,  sur  la  multiplica- 

'  n  de  la  levure  de  bière,  montraient  bien  le  rôle  nécessaire 

-.  znmes  de  l'air  et  de  leur  développement  dans  les  fermen- 

'l'tons.  Mais  la  théorie  de  la  génération  spontanée  arrêtait  tout 

<  est  au  milieu  du   siècle  dernier  que  le  génie   de  Pasteur 

"•ma,  après  de  mémorables  discussions,  la  fausseté  de  cette 

.'orie,  attribua  les  fermentations  à  la  multiplication  de  germes 

'iuotsdont  la  présence  et  l'action  ne  s'exercent  que  danscer- 

'ines conditions  indispensables  à  leur  vie  et  leur  reproduction, 

''.  <*nfiD  isola  et  cultiva  les  premiers  germes  connus.  Successi- 

••^menlil  décrit  en  1857  le  ferment  lactique,  en  1860  le  ferment 

.  ■  Hilique,  en  1861  le  ferment  butyrique,  celui-ci  premier  exem- 

..-'I  un  anaérobie.  Seul,  k  ce  moment,  un  jeune  savant,  simple 

.4tioien   sans  laboratoire  officiel,  Da vaine,  qui  avait  vu  dès 

"«'V  le  microbe  du  charbon,  eut  l'idée  géniale  d'appliquer  aux 

dîiflies  les  découvertes  de  Pasteur.  Contre  une  série  de  ccn- 

'ri  iirieurs  de  marque  tels  que  Sigxol,  Leplat  et  Jaillard,  San- 

■>H  BocLBY,  Davainb  tcutc  d'établir  en  1863  que  les  bactéries 

r<><Heesdans  le  sang  des  animaux  charbonneux  est  la  cause  et 

il  TelTet  de  la  maladie,  que  les  afTecLions  virulentes  sont  dues 

mme  les  fermentations  à  des  germes  animés.   Chauveau  en 

•'»T  acceptait  ces  idées  et  montrait  à  Lyon,   dans  des  expé- 

ntfi^  remarquables  que  le  principe  actif  des  virus   (variole, 

t« 'in,  clavelée)  est  la  partie  solide,  corpusculaire,  retenue  sur 

*•  ûbrcs:  il  prédisait  dès  cette  époque  la  généralisation  des  idées 

•  PiST&CR  et  de  Davainr  aux  septicémies  et  aux  pyohémies. 

'.  lilôl  l'essor  de  la  bactériologie  fut  prodigieux,  éclairant  suc- 

--^«vemenl  Tétiologiede  la  plupart  des  maladies  aigu«*s. 

y.tk  1b76,  KocH  cultive  en  générations  successives  dans  rhu« 


212   CAUSES  DBS  MALADIES,  ËTIOLOGIB  ET  PATHOGENIE  GENERALK^ 

xneur  aqueuse  le  bacille  du  charbon,  et  découvre  sous  ia  pla- 
tine du  microscope  le  premier  exemple  de  la  reproduction 
sporulée.  Plus  tard  le  savant  allemand  découvrira  les  milieux 
de  cultures  solides,  les  bacilles  du  choléra  et  de  la  tuberculov*. 
latuberculine. 

Cependant  Pastkur  avait  déjà  appliqué  aux  maladies  des  ver> 
à  soie  (pébrine,  flacherie)  ses  premières  théories  sur  les  germe- 
morbides  et  arriva  ainsi  à  l'étude  des  maladies  des  mamnnifèrc'' 

En  1877,  avec  Juubebt  et  Chamnerland  il  applique  au  baciii< 
du  charbon  ses  procédés  de  cultures  dans  les  milieux  inerte  - 
(bouillon]  ;  c'est  la  première  culture  pure  d'un  microbe  patho- 
gène. Puis  il  isole,  cultive  et  inocule  de  même  façon,  mon 
trant  leur  rôle  pathogène,  les  microbes  de  la  pjohéoiîe,  •}'- 
la  septicémie  gangreneuse  (anaérobie),  du  rouget  du  porc  (a^r> 
Thuillier)  ;  Toussaint  isole  le  microbe  du  choléra  des  pouh*<. 
Arloino,  CoRNEviN  et  Thomas  celui  du  charbon  sjmptomatiquv 
des  animaux,  en  montrant  avee  Galtier  le  rôle  capital  de  li 
porte  d'entrée  ;  Bouchard,  Capitan  et  Charrin  d'un  côté,  Schot/ 
et  LôFFLER  d'un  autre,  reconnaissent  le  microbe  de  la  morve. 
Kberth  celui  de  la  Gévre  typhoïde,  Klebs  et  Lôfplbr  celui  de  ia 
diphtérie,  etc. 

Une  période  de  $;vstématisation  trop  absolue  s'ouvre  alors: 
on  croit  à  la  spécificité  absolue  de  r,ha(]ue  germe,  au  rôle  pré- 
pondérant du  microbe  par  lui-même. 

Mais  on  s'aperçoit  vite  que  le  microbe  sécrète  des  poison'^ 
et  agit  surtout  par  eux  ;Charrin,  Roux  et  Yersin,  Arloing,  etc.  - 
que  chaque  microbe  peut  causer  des  affections  fort  différento^ 
et  que  chacune  de  celles-ci  peut  être  due  à  plusieurs  germes;  ««n 
s* aperçoit  de  la  variabilité  extrême  de  la  virulence  du  microl»' 
et  du  rôle  capital  du  lorrain  et  de  la  rés..ilance  organique. 

On  s'occupe  surtout  des  nioj'en.s  de  résistance  de  rorganisni- 
et  de  l'immunité  (théorie  de  laddition  de  iIhalveai',  pro- 
priétés humorales  avec  Bixhnkr,  Bolcuaru  et  son  ét:ole.  Ch^k- 
Rix,  BEHitiNii,  Khhlich  ;  rôle  des  phagocytes  avec  METCHNikon 
et  on  arrive  aux  brillantes  applications  de  la  sérothérapie  (Hkii- 
RiNii  elKiTASATO  1890,  KoL'x  lbl)4). 

La  période  actuelle  ne  s'écoule  pas  sans  ronquétes  nouvelle^* 
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•>  plus  récentes  découvertes  :  trypamosonies,  tréponème  de  la 
-  ^>hilLs  (ScHAUDiNN  et  Hoffmann  1905)  venant  se  grouper  à  côté 
'^  rbêmatozoaire  du  paludisme  de  Laveran  montrent  que 
'^  animaux  inférieurs,  les  protozoaires,  rivalisent  avec  les 
i-léries  comme  cause  de  terribles  infections;  et  là  encore  c'est 
.  '^'ole  française  avec  Laveran  qui  a  monti*é  cette  voie  pleine 
•"  promesses  aux  chercheurs  à  venir. 

2"  Parasitisme  et  infection.  —  On  a  l'habitude  de  diviser 

1'^  agents  animés  morbides  en  parasites  et  agents  infectieux. 

Le^  parasites  sont  les  êtres  vivants  qui  introduits  dans  notre 

vinisme  v  vivent  sans  j  causer  de  désordres  autrement  que 

-tr  leur  nombre  ou  l'irritation   locale  des    organes  délicats 

;  j  ils  ont  envahi.  Le  parasite  s'étend  peu,  reste  sur  place,  mé- 

-V  son  hôte  en  quelque  sorte,  et  ne  produit  que  des  troubles 

■  '-uniques  ou  réflexes.  La  plupart  des  tœnias  sont  des  types 

•"^  parasites. 

L<*s  agents  infectieux  au  contraire  n'agissent  pas  en  propor- 

'D  de  leur  nombre  ou  par  leur  seule  présence  ;  ils  envahissent 

•••  onomie,  l'infectent,  et  produisent  des  effets  hors  de  propor- 

•n  avec  leur  taille,  soit  par  leur  multiplication  rapide,  soit 

•.r^oul  par  la  sécrétion  de  poisons  (toxines).  Le  bacille  du 

t.ioos  qui  restant  cantonné  dans  une  plaie  tue  l'organisme  par 

:.:  iiication  a  distance,  ou  le  microbe  du  charbon  qui  pullule 

virement  dans  tout  l'organisme  représentent  ces  deux  types 

i^ents  infectieux. 

Hd  somme  la  caractéristique  de  l'agent  infectieux  est  la  pro- 

'i«-lé  des  ferments,  «  l'aptitude  à  modifier  les  milieux  orga- 

']iu%  pendant  son  évolution,  de  façon  à  les  rendre  impropres 

*  l^'otretien  de  la  vie  élémentaire,  avec  une  intensité  qui  est 

i-.n  d'être  proportionnelle  à  son  abondance  »  (ARLOix(i). 

\  l'heure  actuelle  la  division  entre  le  parasitisme  et  l'infect  ion 

"•i  presque  toute  son  importance,  car  les  caractères  de  dislinc- 

•n  4'effacent  tous  les  jours. 

1  Leê  effets  d'un  grand  nombre  de  soit-disant  parasites  se 
.^$»prof*iient  beaucoup  de  ceux  des  agents  infectieux.  Oerlains 
I  oi^  (botriocéphales)  sécrètent  des  produits  toxiques  amenant 
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une  anémie  comparable  aux  anémies  infectieuses.  Les  k;rsio^ 
hjdaliques  (dus  au  tœnia  échinocoque)  sont  des  lésions  an>si 
dangereuses  que  n'importe  quelle  lésion  infectieuse  localisée,  «i 
renferment  des  produits  toxiques  comparables  aux  toxines.  U^ 
trichinose  est  une  maladie  fébrile  fort  grave  dont  les  symplôm»*- 
ne  diffèrent  guère  de  ceux  de  certaines  infections  généralisée^. 

La  malaria  est  causée  par  un  hématozoaire  représentant  un 
parasite  typique  avec  son  évolution  successive  dans  le  corps  <U' 
l'homme  et  du  moustique,  et  pourtant  cette  maladie  est  înfi<  • 
tieuse  au  premier  chef. 

^]  Réciproquement  la  plupart  des  bactéries  pathogènes  peu 
vent  vivi*e  dans  le  corps  humain  en  simples  parasites  san^ 
causer  aucun  désordre  (b.  du  tétanos  dans  l'intestin  du  choal 
pourtant  si  sensible  i\  son  inoculation  sous-culanée  ;  b.  d'EBEnm 
dans  rintestin  de  Thomme  normal,  etc.),  ou  en  développani 
des  lésions  superficielles  localisées  absolument  analogues  à  tli^ 
lésions  dites  parasitaires.  C'est  ainsi  que  les  tuberculoses  cuta- 
nées causées  par  le  bacille  de  Koch,  et  les  lésions  de  ractinom.yci»'^*' 
(soit-disant  parasite)  ont  beaucoup  de  ressemblance.  Dira-t-«n 
que  le  bacille  de  Koch  est  un  parasite  parce  qu'il  peut  vivre  Mir 
les  muqueuses  sans  causer  de  lésions  ou  ne  donner  que  dt>- 
altérations  localisées,  sans  infection  générale  ^  ou  bien  ne  doil- 
on  pas  élever  Tactinomycose  au  rang  d'agent  infectieux  car  il 
peut  causer  des  lésions  étendues. 

Tn  même  agent  serait  donc  appelé  tantôt  parasite  et  tanti'i 
agent  infectieux  selon  qu'il  aura  perdu  ou  retrouvé  sa  virulence  ' 
Evidemment  non. 

1°  Les  soit-disant  parasites  scmt  souvent  pathogènes  et  to\» 
gènes  au  même  degré  que  les  aj^enls  infectieux,  et  les  bactérie^ 
infectieuses  peuvent  presque  toutes  vivre  en  nous  de  la  ^i-" 
parasitaire  ; 

2«  Il  n'y  a  donc  pas  utilité  de  conserver  la  division  ancienne 
entre  parasites  et  bactéries  pathogènes; 

3^  11  faut  en  tout  cas  bien  retenir  que  la  virulence,  la  propriété 
infectieuse  et  toxigène  n'est  pas  l'upanage  d'une  forme  vivant  • 
spéciale,  et  notamment  des  bactéries.  Les  agents  des  plu« 
redoutables  infections  se  rencontrent  dans  le  règne  végétal  parmi 
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.'•>  champignons  (streptothrix,  bacille  de  la  tuberculose)  les 
*Tur«s  [mug^uet),  et  dans  le  règne  animal,  chez  les  protozoaires 
<uii oui  (hématozoaire  du  paludisme,  tréponème  de  la  syphilis). 

fieci  n*a  rien  d'étonnant  ;  c'est  une  loi  bien  établie  à  l'heure 
'  taelle  que  toute  cellule  vivante  sécrète  des  substances  pouvant 
are  fort  dangereuses  pour  les  cellules  d'autre  espèce. 

Si  la  cellule  vivante  est  étrangère  et  parasitaire,  elle  sécrète 
>"^  toxines  et  donne  une  maladie  infectieuse  ;  chaque  cellule 
■ivAote  de  l'organisme  lui<mérae  sécrète  des  substances  qui  sont 

•>  poisons  pour  les  mêmes  cellules  d'autres  espèces  animales 
Mjr  troisième  partie,  \2Lcyt0lyse  par  les  sérums  hétérologues) ,  et 
I  iS!^i  pour  elle-même  (autocytolysines)  ou  poui*  les  cellules  voi- 
*ia4»!i  (auto>intoxications  en  général). 

<>«  développements  de  pathogénie  générale  éviteront  de  se 
i:re  une  idée  fausse,  trop  étroite  ou  trop  catégorisée  de  l'action 
"-^agents  morbides. 

Oans  les  articles  suivants  nous  étudierons  pai*  ordre  tous  les 
u-nts  morbides  animaux  et  végétaux,  qu'ils  soient  surtout 
.vftsiiaires  ou  surtout  infectieux. 


ARTICLE  PREMIER 
AGENTS  MOHBIDES  ANIMAUX 

L'^  parasites  animaux  de  l'homme  ont  été  les  plus  ancienne- 
'«"Ht  connus.  Les  médecins  égyptiens  gre^s,  latins,  arabes. 
Ignoraient  pas  l'uncinaria  duodenalis,  les  ascarides,  les 
'nircK,  certains  taenias.  Au  xvii^  siècle,  surtout  depuis  Hedi, 
*  '*'>DoaisMnces  en  helminthologie  se  perfectionnent  et  s'éten- 
'ni  aux  taenias  botriocéphale,  saginata;  aux  cysticcrqucs,  au 
-}  -x^phale,  À  la  douve  du  foie,  etc..  Les  progrès  continuent 
i  MX*  siècle  ;  mais  les  découvertes  pastoriennes  éclipsent  pour 
nt*>mps  relies  de  la  parasitologie  animale  et  les  bactéries  pren- 
^f<lU  première  place  dans  la  pathogénie  des  maladie  ;  lorsque 
<iU  coup,  dans  ces  derniers  temps  surtout,  les  agents  infectieux 
'*  plus  redoutables  sont  découverts  parmi  les  parasites  animaux . 


216    CAUSES  DBS  MALADIES,  ÊTIOLOGIE  ET    PATHOGÊNIB  GKNBUALK^ 

L'hématozoaire  du  paludisme,  les  Irjpanosomes  des  éptzootie^ 
d'Afrique  et  de  la  maladie  humaine  du  sommeil,  et  enfin  !•' 
tréponème  de  la  syphilis  sont  venus  montrer  que  les  bactérie- 
n'ont  pas  le  privilège  de  provoquer  les  plus  terribles  infection- 
et  c'est  dans  cette  voie  que  les  chercheurs  s'engagent  pour  <!•• 
nouvelles  conquêtes  sur  Tétiologie  des  maladies  qui  gardent 
encore  le  secret  de  leur  origine. 

Les  découvertes  modernes  ont  en  outre  mis  en  relief  le  rûl»* 
capital  des  insectes  par  la  transmission  des  maladies.  Pc 
même  que  sans  le  rat  et  la  puce,  vecteurs  des  bacilles  spêri- 
liques,  les  épidémies  de  peste  n'eussent  pas  existé,  de  raéni»'. 
sans  les  mouches  d'Afrique  et  sans  les  anophèles  des  maréca&:r>. 
les  trjpanosomiases  et  Fimpaludisme  ne  seraient  probablement 
que  des  cas  d'exception.  Petit  à  petit  les  notions  se  complètent 
et  du  haut  en  bas  de  l'échelle  des  êtres,  Thomme  découvre  i\*' 
nouveaux  ennemis  qui  s'allient  pour  forcer  ses  défenses  natu- 
relles lorsque  l'un  d'eux  seul  n'y  parviendrait  pas. 

L'homme  lui-même  contribue  à  étendre  le  champ  de  ^'^ 
maladies;  la  rapidité  des  transports  modernes  facilite  l'échanj:' 
des  parasites,  des  agents  infectieux  entre  les  diverses  partie- 
<lu  monde.  Nous  nous  occuperons  donc  aussi  des  maladies  exo- 
tiques dont  le  libre  échange  pathologique  peut  nous  gratifier 
quelque  jour. 

On  divise  le  règne  animal  en  neuf  embranchements,  u)ai> 
trois  seulement  renferment  des  parasites  de  l'homme  :  les  pro- 
tozoaires,  les  vers,  les  arthropodes. 

L'importance  pathogène  de  ces  parasites  diminue  en  générai 
avec  leur  élévation  dans  l'échelle  des  êtres  ;  ce  sont  les  plu> 
inférieurs  qui  sont  les  plus  dangereux  et  qui  se  rapprochent  le 
plus  des  bactéries,  lesquelles  appartiennent  au  régime  végétal 

§    1  .     PnOTOZOAIRES 

Les  protozoaires  sont  des  animalcules  de  taille  microsro- 
pique  et  d'organisation  rudinientaire  :  ils  sont  formés  d'une 
celhile  unique  végétant  soit  en  saprophyte  dans  les  eaux,  aol^ 
en    parasite   dans  les  milieux  organiques    vivants.  On  y  dis 
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l.ogue  trois  classes  renfermant  des  espèces  pathogènes  :  les 
iihtiopodea,  les  Sporozoaires,  et  les  Infusoircs. 

A)    —    UhIZOPODES,     AMIBES 

Us  amibes  sont  des  protozoaires  de  la  classe  des  rhizopodes 
I  niif^s  d'une  simple  masse  de  protoplasme  nucléé  sans  enve- 
I  •ppi\  émettant  des  pseudopodes  (d'où  le  nom  de  mouvements 
iniibofdes).  Elles  se  reproduisent  par  scissiparité,  par  kario- 
4>uè5e  et  par  sporulation.  Elles  vivent  dans  la  terre  humide, 

-eaux  souillées  de  matières  organiques,  le  tube  digestif  de 
I  homme  et  des  animaux. 

1' Amœbacoli  (Lusch,  1875).  —  Bien  étudié  par  Lusch  en 
ilri^sie,  Kartulis  à  Alexandrie,  Councilman  et  Lafleur  a  Balti- 
'mire,  ce  parasite  est  incriminé  comme  l'agent  d'une  forme  de 
'\^H(erie.  On  l'aurait  trouvé  dans  une  série  de  cas  semblables 
Uo»  l'intestin,  dans  les  abcès  du  foie  qui  compliquent  la  djsen- 
•Tie  ;Kartclis).  Oslbr  a  trouvé  des  amibes  vivantes  dans  une 
•Miiique  pulmonaire  d'origine  hépatique.  Divers  expérimenta- 
:''ijrs(LOscH.  Hlava,  Uuinokb  et  Hooss)  ont  reproduit  des  intlam- 
mations  intestinales  et  de  véritables  dysenteries  surtout  chez  le 
lut.  en  lui  injectant  des  selles  de  dysenterie  amibienne  dans  le 
'•-lum.  Mais  il  ne  s*agit  pas  de  cultures  pures  et  Zancarol 
•1  Mexandrie)  soutient  que  les  lésions  de  la  dysenterie  ami- 
■iir-Que  sont  dues  à  un  streptocoque  spécial  isolé  et  expérimenté 
.•4r  lui 

Lavrhax  pense  qu'il  y  a  bien  une  dysenterie  amibienne  des 
■  M*»  ohauds  distincte  de  la  dysenterie  bacillaire  commune  aux 
».i>H  chauds  et  à  nos  contrées. 

2  Autres  amibes.  —  Quelques  autres  espèces  sont  proba- 
!il'*m«ot  susceptibles  d'être  pathogènes. 

L\ait*rba  gengivalis  du  tartre  dentaire,  a  été  trouvée  par 
kian'us,  Flexnbr  dans  le  pus  d'abcès  du  maxillaire. 

Lauurba  urogenitalvi  pourrait  causer  certaines  affections 
>'-Mcales.  Baelz  Ta  trouvée  dans  la  vessi-  de  la  femme,  Posneh, 

PiUt*  bC  PAT«.  M.xCrAlfc.  i3 
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Kahtulis  dans  les  urines  de  sujets  atteints  d*hématuries  mor- 
telles. 

B)  —  Sporozoaires 

Les  sporozoaires  ont  le  caractère  commun  d'être  constituas  a 
l'état  adulte  par  une  masse  protoplasmique  entourée  d'un.^ 
cuticule  et  de  se  fragmenter  en  spores  d'où  naissent  des  spon*- 
zoïtes,  corps  amiboïdes,  formes  de  multiplication  et  de  dissémi- 
nation. Ils  sont  tous  parasites  et  renferment  des  espèces  tre- 
pathogènes  (hémosporidies  de  la  malaria,  coccidies,  myxospo- 
ridies) . 

1^  Hémosporidies.  —  Les  hémosporidies  ou  hémamœbiens 
[IUilliet]  habitent  le  sang  de  l'homme,  des  oiseaux,  des  batra- 
ciens et  des  reptiles.  Ils  se  nourrissent  de  l'hémoglobine  des 
globules  rouges  qui  sont  ainsi  détruits. 

.4.  Plasmodium  malari.e.  (Laveran  1881)  ou  Hémaxceba  mala- 
Hi.E.  —  C'est  en  1881  que  Laveran  a  découvert  l'agent  du  palu- 
disme [plasmodium  malariw,  hémalozoaire  de  Laveran),  le  pre- 
mier tvpe  d'un  animal  inférieur  agent  d'une  des  maladies  inft^c- 
tieuses  de  Thomme. 

a.  Description.  —  Laveran  a  décrit  dans  le  sang  des  paludéen^ 
les  quatre  formes  suivantes. 

3t)  Corps  sphériqucs  (fifr.  23,5)  :  forme  la  plus  fréquente; 
petits  corps  de  1  à  6  (Ji,  amiboïdcs,  incolores  et  transparent<. 
avec  un  noyau  excentrique  très  diflicile  à  colorer.  Ils  renferment 
toujours  des  grains  de  pigment  mélanique  caractéristiques.  Ce^ 
corps  parasitaire  d'abord  très  petits  (issus  des  sporozoïtes  ou  dos 
mérozoït(îs)  pénètrent  le  glol>ule  roupe,  grossissent  à  ses  dépens, 
finissent  par  le  remplir  tout  entier  et  le  détuire;  puis  le  noyau 
se  multiplie  et  on  arrive  à  la  forme  suivante. 

V  Corps  en  /•o.s(ict»(Og.  23,7;  :  forme  moins  fréquemment  obser- 
vée dans  le  sang;  constituée  par  un  des  corps  précédents  ou 
le  pigment  s'est  accumulé  au  centre  tandis  que  le  noyau  î^t' 
multiplie  et  que  les  bords  se  sont  dentelés  en  rosace;  les  dente- 
lures s'accentueront  et  segmenteront  le  corps  primitif  en  seg- 
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M^?nl5  nucléés  ou  petits  corps  sphériques  libres  sans  pigment 
ui  érozo  Ues). 

7  Corps  en  croissant  :  se  trouvent  surtout  dans  le  type  estivo- 
{iituninal  et  dans  la  cachexie  palustre.  Ce  sont  des  croissants 
•>  «  â  9  ;ji  de  longueur,  incolores  et  transparents  sauf  au  centre 


Fig.  23. 

^  ht^nia  de  la  reproduction  asexuée,  endogène,  ou  schizogonie 

des  Plasmodium  (d'après  Verdvn). 

!  A  '*.  cn>i«»4nco  du  scliizonle.  —   5,  schizonto  ou  corps  sphériques. 
^  «i  T,  forraalion  des  corps  eu  rosace.  —  8,  dissociation  des  mérozoïlcs. 

'  ^*  trouve  un  amas  de  pigment.  Ils  peuvent  se  transformer  en 

•r;»^  «sphériques. 

■•FlngeUa  :  ce  sont  des  filaments  très  difliciles  à  voir  à  cause 

-  leur  transparence  et  leur  finesse,  très  longs,  extrêmement 

'  uiU^'si,  émanant  de  certains  corps  sphériques  puis  se  séparant 
n  et  nageant  librement.  Ils  constituent  les  éléments  mjïlcs 
!.»  n'production  sexuée  du  parasite  (microgamèlcs).  Le  corps 

..^•'-i que  qui  le  porte  s'appelle  microgamétoo}te  ^lig.  24,5). 

*  Hf^ production.  —  C'est  Ross  qui  a  observé  sur  Vhcinanurba 
'  '.i  du  moineau  des  Indes  le  mode  de  reproduction  sexuée 

*  ti«'mo*»poridies,  confirmé  par  Koch,  et  reconnu  par  (iuAssr, 
>  Mil,  Bastianelli  en  Italie  comme  étant  aussi  celui  de  Ihé- 
tuMfba  malariiT. 

1  Heprixinctitm  asexuée  :  elle  se  passe  dans  le  sang  même  des 
l'idéens.    Le  corps   sphérique    ou   sihi/unle,    se   transforme 
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(schizogonie)  en  corps  en  rosace  qui  se  segmente  en  petits  corp- 
dits  mérozoitcs.  Ceux-ci  s'accolent  aux  globules  rouges,  gn»? 
sissent.  prennent  du  pigment  et  deviennent  les  corps  sphériqui'^ 
adultes.  Ainsi  se  produit  la  reproduction  rapide  des  parasites  ti< 
sangue  (lig.  23). 

fi)  Reproductioîi  sexuée  (fi g.  24)  :  celle-ci  a  besoin  pour  s'eff»v 


Cyc/i  sexite  w  exogène 


Fig.  24. 

Schéma  de  la  reproduction  scxu«.>c  ou  sporogonie  des  Plasn)o<Jiui: 

(d'après  Verdun). 

1  et  2,  phases  iiilrafrlobuUirps 'corps  sphérique»}.  —  3,  4,  5.  formalion  d<^  nii<-> 
j;anièles.  —  '.V  el  4'.  formaliou  iK'S  niacro^'amètos.  —  0,  fécondation.  —  7,  ooli"' 
-    «  à  !(•.  maturation  des  kystes.  —  11,  Délii<iccnce  des  kvMca  el  mise  en  lil'"' 
des  sporozoïtcs. 


tuer  du  corps  d'un  autre  animal  que  le  premier  infecté;  ce  se<  on  ■ 
animal  est  un  moustique  spécial  (anopbèlcs).  Dans  le  sang  <i<i 
paludéen  certains  des  plus  grands  corps  spbériques  sont  des  <  1<' 
ments  femelles  ou  macrofjamètes  issus  eux-mêmes  des  sporozojtr- 
comme  les  corps  sphériqucs  ordinaires.  Quant  aux  élémciU- 
mâles  ce  sont  les  flagellea  (microgametcs)  portés  par  d'aidn-^ 
corps  sphériqucs  (micro^amélocvles).  Lorsque  le  moustique  » 
piqué  un  paludéen  et  absorbé  du  sang  chargé  de  parasites,  coii\- 
ci  évoluent  dans  son  tube  digestif  :  les  ^'orps  sphériqucs  svu* 
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•  truits  ;  les  macrogamètes  s'arrondissent  et  présentent  au  centre 

•n»^  masse  irrégulière  de  chromatine;  les  microgamétocytes  lais- 

■nl  tomber  les  flagella  ou  microgamètes  et  meurent.  Alors  se 

.•i<se  la  fécondation.  Un  flagelle  pénètre  un  macrogamète,  les 

•t..i«;-es  de  chromatine  des  deux  cellules  se  conjugent  et  la  fécon- 

.i>u>n  est  accomplie  donnant  une  cellule  nouvelle  ou  zygote. 

'  '<ii-ri    pénètre  dans  la  couche  musculeuse   de  l'estomac  du 

j'»i«tique,  s'enkvste  et  se  transforme.  Sa  substance  chroma- 

i\ne  se  divise  en  petits  fragments  dont  chacun  s'entoure  de 

rilitplasma  :    ainsi    se   forment   de   nouveaux   corps   d'abord 

rr.»ndis  puis  allongés  ou  sporozoUe.'i  contenus   dans  le  zjgote 

'•"♦nsformê  en  oocyste.  Ces  sporozoïtes  sont  mis  en  liberté  par 

:;|«iiirc  de  l'oocyste,  ils  sont  entraînés  par  le  courant  circula- 

'*ir»f  jusque  dans  les  glandes  salivaires  venimeuses  du  moustique 

Il  le^  inoculera  ainsi  aux  individus  sains  qu'il  piquera.  Ces 

'rMrozoîles.    homologues   des   mérozoïtes   de   la    reproduction 

<-^\u4e.  donneront  naissance  aux  corps  sphériques  parasites 

.  >  irlobules  rouges  et  ainsi  se  ferme  le  cycle  des  reproductions 

••\u<^e  et  asexuée  aboutissant  toutes  deux  à  la  multiplication 

'--  corps  parasites.   Mais  tandis  que  la  reproduction  asexuée 

t  inff»ctc  que    le   même   individu,  la  reproduction  sexuée  se 

-«o^ant  daos  le  corps  d'un  insecte,  permet  la  contamination 

t'*^  siïjets  sains  par  son  intermédiaire. 

r.  Oiractères  des  anophèles.  —  Les  culex  (cousins  de  nos  pays) 

-*  Iraasportent  pas  les  hématozoaires.  Les  anophèles  femelles 

"U{  seuls  ce  rôle  ;  ils  se  distinguent  des  culex  :  1°  par  leurs 

*iN  tachetées  (pas  absolu)  ;  2®  par  l'inégalité  de  leurs  appendices 

•'  la  télé  (palpes  plus  courts  que  les  antennes  et  la  tromiic  diez 

'  tnopbeles  femelle)  ;  3<*  par  la  position  de  leurs  larves  aquatiques 

!'ii  sont  parallèles  ii  la  surface  des  eaux  et  très  rapprochées 

*«lle  pour  respirer  directement,  tandis  que  les  larves  dos  cou- 

•m%  wnl  inclinées  à  45*^  et  enfoncées  dans  l'eau,  étant  rclicos  ù 

■  turfacc  aérienne  par  un  tube  assez  long.  Ces  considérations 

'^nliqaent  le  rôle  des  anophèles  et  des  eaux  stagnantes  dans  la 

•iffution  du  paludisme. 

B.  PixftAUTK   DK8  PLASMODicMS.  —  Contre  certains  auteurs 
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((ioLGi,  Gello,  Grassi...)  qui  admettent  plusieurs  espèces  de 
plasmodium  variant  avec  les  formes  cliniques,  Lavera?^  sou- 
tient l'unité  du  paludisme  et  du  plasmodium.  11  y  aurait  seule- 
ment des  variétés  d'un  seul  et  mùme  parasite,  expliquant  le> 
différences  morphologiques  en  rapport  avec  les  climats  et  les 
Ijpes  fébriles. 

2"*  Coccidies.  —  Ce  sont  des  sporozoaires,  d'abord  nus,  puis 
entourés  d'une  enveloppe,  nucléés,  à  reproduction  en  cycU's 
sexués  et  asexués,  et  tous  parasites  des  cellules  épithéliales.  On 
trouve  souvent  chez  le  lapin,  dans  le  foie,  des  tumeurs  blan- 
chtltres,  résistantes  ou  ramollies  ii  leur  centre,  ressemblant  par- 
fois à  des  tubercules  enkystés  ou  ramollis,  et  pouvant  infecter 
tout  l'organe;  c'est  la  coccidiose  hépatique  du  lapin,  causée  par 
le  coccidium  ovifoj^ne. 

A.  Coccidies  chez  l'homme.  —  On  a  observé  chez  l'homme 
certains  cas  de  coccidiose  très  divers,  dans  le  foie  (Podwissgtzk^ 
dans  Içrein  (Lindemaxn),  dans  une  pleurésie  purulente  (Kûxstleh 
et  Pitres). 

Ou  a  attribué  aux  coccidies  diverses  tumeurs  épithéliale> 
malignes,  la  maladie  de  Paget.  le  molluscum  contagiosum,  le 
mycosis  fongoide.  Boso  soutient  la  théorie  coccidienne  du  cancer, 
de  la  variole,  de  la  vaccine,  etc..  Ces  idées  ne  sont  pas  admises 
BoRREL  a  montré  que  presque  toujours  les  soit-disant  coccidie> 
du  cancer  étaient  de  simples  formes  d'évolution  atypique  des 
cellules,  (bourgeonnements  nucléaires,  mitoses  anormales,  etc.  . 

11  est  on  tout  cas  intéressant  au  point  de  vue  de  la  pathologie 
générale  comparée  de  résumer  l'évolution  des  coccidies  dans  la 
coccidiose  du  lapin. 

B.  Evolution  schématioi'e  des  coccidies.  —  Elles  présentent 
une  reproduction  asexuée  et  sexuée. 

a.  Reproduction  asexuée  et  formation  des  tumeurs,  —  Lc> 
tumeurs  du  foie  du  lapin  sont  causées  par  l'évolution  intra- 
cellulaire et  la  multiplication  asexuée  des  coccidies.  Le  parasite 
(h  l'état  de  sporozoïte  ou  de  mérozoUe)  envahit  la  cellule  épithê- 
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liïle,  grossit  et  iinil  par  la  distendre  et  la  détruire;  le  nojau 
iu  parasite  se  segmente  ainsi  que  le  protoplasme  de  façon  à 
knner  uo  corps  divisé  en  tranches  (Ogures  d'un  melon)  dont 
liK-Qoe  se  sépare  donnant  un  mérozoUe  (6)  ;  chaque  mérozoïte 
'•cvahil  une  nouvelle  cellule,  subit  la  même  évolution,  et  cette 


Fig.  25. 
iftiit  di'  la  reproduction  asexuée  ou  schizogonie  des  Coccidics. 

iMToxon«  ent-Bhifsant  une  cellule  épithéliale.  —  2  et  3,  croissance  inlra-épi- 
'  uk  àeU  rocridie.  —  4  et  5,  division  nucléaire  clans  le  schi/oiile.  —  6.  Torma* 
»■  W  Mi^rotoîle». 


•  iltiplication  continue  avec  envahissement  des  tissus,  al>outil 

*  '^  tumeurs  kystiques  blanchâtres  assez  volumineuses  du  foie 

•  1  Upin.  C'est  la  schizogonie  ou  reproduction  asexuée  qui  assiu*e 
•i  oiuitiplicatîon  du  parasite  in  loco  et  produit  les  tumeurs. 

i'  ^production  sexuée  et  diffusion  du  parasite  dans  hi  nature. 
-I>»tts  ces  tumeurs,  à  côté  des  formes  précédentes  naissent  des 
fniM  sexuées  issues,  elles  aussi,  des  mérozoïtes;  ce  sont  les 
'VTopimètes  et  les  microgamétocytes  (fig.  26) .  Les  microga- 
•«H«Kvt€s,  sont  de  grosses  cellules  dont  le  noyau  se  fraiimente 
'I  loone  de  petits  corps  nucléés  pourvus  de  deux  flagelles  (mi- 
'offamètes,  éléments  mâles  (5").  Les  macroframétes,  éléments 
ni»*lles,  sont  d'autres  grosses  cellules  (0.6'}  dont  le  noyau  ne  so 
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fragmente  pas,  mais  qui  se  chargent  de  granulations  chroma- 
tiques, de  granules  gras  éléments  de  réserve,  et  qui  s'entourent 


Fi-.  20. 

Schéma  de  la  repro«luolion  sexuée  ou  sporozoaire  dos  coccidies 

(»l'ai>r»'s  Veudin). 

1,  nn^POfoïlo  libro.  —  2.  mrroAdïle  onlranl  dans  uiio  collulc.  —  .1  cl  4.  croissauc-*' 
inlra-ôpillifli.ilr'.  —  .»,  .')"  ri  •>  .  funiialion  ilc*  inirroirainrU's.  —  ♦»  et  6".  formalmn 
«iu  iiiacro^f.iincte.  —  7,  coiijiicai-xm.  -  h.  ookv^lf.  —  '•  a  li  rorination  doK  spor^-»- 
r\«»li'S  ^s|K)ies;.  —  l-{,  fornialKni  'Ir*.  «.poro/uilr^.    -  1 1,  <i«*lii«ici'iict' «lu  kjsle  t^oukyiili-  . 


d'une  cuticule  chitineuse  ouverlo  seulement  en    un  point,  !«» 
micropvle. 
(^'s  deux  ordres  de  cellules  (m5\les  et  femelles^  sont  expulsées 
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'Itt  ki-ste  hépatique  dans  les  canaux  biliaires  et  là  se  passe  la 
iï'condaiion.  Les  inicrogamètes  se  pressent  autour  du  micro- 
,}h,  l'un  deux  pénètre,  le  micropjle  se  referme,  et  les  nojaux 
luàleet  femelle  se  conjuguent  (7). 

La  DouTelle  cellule  ou  oocys^t'  (8)  est  expulsée  avec  les  matières 
f»Vales  dans  la  nature.  Là,  en  5  à  10  jours,  l'oocjste  ou  kjrste 
•>i'iht  s'il  est  à  une  température  et  une  humidité  suffisante  ;  le 
jjroloplasma  se  divise  en  quatre  sphères  nues  (sporoblastes)  ; 
•haciinc  d'elles  s'entoure  d'une  membrane  épaisse,  et  se  trans- 
f'Tcne  en  sporocysle  (13)   renfermant  lui-même  des  sporozoïtes. 

Lorsque  le  kyste  est  ingéré  par  un  autre  lapin  avec  la  nourri- 
•îire  (feuilles  de  choux  infectées,  etc.),  le  suc  intestinal  dissout 
'>  'enveloppe  et  met  en  liberté  les  sporozoites  éléments  parasitaires 
.»''tifs  ;  ceux-ci  remontent  dans  le  foie,  attaquent  les  cellules  et  le 
<*vcle  recommence  (1,  2,  3,  4)  aboutissant  au  schizonte,  à  la 
«'-iiizogonie  avec  formation  des  mérozoltes  d'où  nous  sommes 
«Artis. 

3'  Myzosporidies.  —  Le  rôle  des  myxosporidies  d'après 
iiB^ifLAV  dans  les  tumeurs  des  poissons  et  de  l'homme  sera 
''ludié  avec  la  pathogénie  des  tumeurs  (deuxième  partie). 

(])     IxrUSOIUES,    THYPANOSOMID.E 

Les  infusoîres  comprennent  les  flagellés  et  les  ciliés. 

Les  flagellés  sont  des  protozoaires  sans  cils  vibratiles,  mais 
•••yjours  pourvus  d'un  appareil  locomoteur  (flagelle  ou  mem- 
*fin<»  ondulante),  d'un  noyau,  parfois  d'une  cuticule. 

fls  renferment  des  espèces  extrêmement  pathogènes  (syphilis, 
maladie  du  sommeil)  appartenant  toutes  à  la  même  famille,  les 
Tnjpanoêomidap,  £n  effet  les  autres  familles  (Ccrcomonadidir , 
UmbUada»)  ne  comprennent  que  des  parasites  sans  importance, 
l»*!  le  trichomonas  vaginalis. 

HuxcHARi)  assigne  à  la  famille  des  trypanosoniidie  les  carac- 
Wres  suivants  :  flagellés  en  spirale,  à  tours  de  spire  plus  ou 

'  Blakcmard.  Spirilles,  spirochœles  et  autres   microorfjanismes  à 
vrp4  tpirale^  Somaino  médicale.  3  janvier  1906. 

13. 
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moins  nombreux  ;  flexibles  et  à.  formes  souvent  changeantes,  se 
multipliant  par  division  longitudinale  ;  sans  spores  endogènes. 


^vA^ 


i' 


B 


WVA/* 


«VS/ 


Fig.  27. 
Caractères  des  principaux  spirochèti'S  (d'après  Sohaudinn). 

A,  tr(*ponrma  palliiiium  «\philis  .  —  h.  spirorliMe  rrrriii^fons  iii  le  «'rat  ions  supcr- 
iicK'iles  {iaiiale>  .  —  C,  Hpirorlu-li»  .lu  ranrcr  ijIcim-.  —  h.  "•pirorlm-le  dcntitim.  — 
E,  «ipirochurlc  plicatilis.  —  F,  s'pirillf  de  1  aiij:iiic  lii'»o-««pitiIlairf  lie  \  i\CEjrr. 


Leur  appareil  lorumoteur  comprend  soit  une  membrane  ondu- 
lante,  soit  des  flagelles,  soit  les  deux.  Un  n'a  pas  encore  pu  les 
cultiver.  Ne  se  colorent  pas  par  la  méthode  de  <iram. 
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il  T  a  Irois  genres  pathogènes  pour  l'homme  :  spirochœta,  tre- 
(H^neroa»  trjpanosoma  (le  genre  trypanoplasma  ne  se  rencontre 
]iie  chez  les  poissons). 

1    Genre  spirochœta  [Cohn  1875).  —  Corps  spirale,  mem- 

.•::ine  ondulante,  pas  de  flagelles.  Les  espèces  pathogènes  sont 

nimhreuses. 

a.  Spirocho'ta  Obermeieri  (Cohn  1875).  —  La  fièvre  récurrente, 

j  (\phus  récurrent,  est  causée  par  ce  parasite  (Obermeykr) 


Fig.  28. 
Spirooht'les  ou  spirillt:s  d'Obermeït^r  (lit'vrc  récunvntc). 

-  as  le*  pays  les  plus  divers  (Irlande,  Kgypte,  Algérie,  Indes). 
Il  *e  répand  dans  le  sang  au  moment  des  aroès,  puis  se  can- 
wnne  dans  la  rate.  Il  est  propagé  d'homme  à  homme  |)ar  les 

I».  Sptrocftete   de  la   Tick-fever.    —    La  tick-fever,    fièvre    A 
r.M  hutes  du  centre  de   l'Afrique,  est  également  rausée  par  un 
pir«>ckiéte  spécial  inoculé  par  la  piqûre  de  certaines  tiques  ou 
i  arienït  parasites  (Dutton  et  Todd). 
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c.  Autres  spirochètes.  —  On  a  trouvé  le  spirocheta  pyogcnea 
dans  une  pyélite  tuberculeuse  (Mezinsku).  le  spirocheta  refrin- 
(yeii5  dans  les  lésions  syphilitiques  ulcérées  (Schaudinn;  ne  pas 
le  confondre  avec  le  véritable  agent  de  la  syphilis). 

Le  spirocketa  Vincenti  est  avec  le  bacille  fusiforme,  Tageni  île 

l'angine   fuso-spirillaîre   de 

^^  ' -v^  Vincent. 

/       ^  ^''  Le  Dantec  en  1900  a  dé- 

/  '^'  crit  une  dysscnterie  à  spit-t}- 

/  *  *       •  chète,    vérital)le    diphtérie 

spirillaire  du  gros  intestin. 
J 

'  2^   Genre  treponema. 

'  ^'"  '^^  ^^^  ;         —  Il  est  représenté  unique- 

ment jusqu'ici  par  le  Trt'/if*- 
Mema  pallUlam   de    Schai  - 
-  .  DrxN  (1905)  agent  de  la  sy- 

philis (appelé  au  début  spi- 
*^'  rochaite    pallida  ou  spiro- 

ïroponema  pallidum  de  Scl.audinn      ^  appellations    défec- 

(syphilis),   ou   spirodui'te  ])allida  \    J^  .    ^, 

do  Schaudinn  cl  Hoffriumn).  tueuses).  G  est  un  petit  fda- 

Préparaiion  do  MM.  .Ni.  ..r  ah.  Fav».»  oi  ami.hé,      ^ent  spiralé,  allongé.  Ion  j; 
photographiée  par  MM.  LcM.ih»:.  de  G  à  14  [JL,  uiais  très  diffi- 

cile A  voir  car  il  est  lre> 
mince  (1/4  de  ,u)  les  tours  de  spires  sont  au  nombre  de  dix  environ 
et  très  serrés;  il  présente  un  seul  ou  parfois  deux  flagelles  à  cha- 
que extrémité.  Il  est  très  diflîcile  à  colorer  (fig.  29). 

Il  a  été  bien  étudié  à  Lyon  par  J.  Nicolas  André  et  Favre. 
Son  rôle  pathogène  paraît  très  probable. 
1<*  On  ne  le  rencontre  que  dans  les  lésions  syphilitiques  (no 
pas  confondre  avec  d'autres  spirochètes.  bien  différents,  mais 
fréquents  dans  toutes  les  régions  ulcérées  et  sur  les  muqueuses' . 
2"  On  le    retrouve   toujours  dans    les    lésions  syphilitiques 
(chancre,  plaques  muqueuses,  sang  des  syphilitiques). 
3"^  On  le  décèle  dans  la  syphilis  expérinient^ile  du  singe. 
4°  il  est  très  abondant  dans  la  syphilis  héréditaire  coogéni- 
Ule. 


LES   AfiENTS    ANIMES. 


L  INFECTION 


229 


3'  Genre  trypanosoma  (GrCiby  18i4).  —  Corps  mou,  mem- 

^oe  ondulante  limitée  ^pai*   un  seul  flagelle.   Ces  parasites 

i^ent  dans  le  sang  des  vertébrés  et  sont  souvent  propagés  par 

Il  piqûre  de  certaines  mouches;  cependant  le  trjpanosome  de 

>\  liourine  des   chevaux  se  transmet   par  le  coït.    Ils  furent 


Fig.  30. 

Reproduction  asexuée  des  Trypanosomes 

(d'après  Laveran  et  Mesnil). 

'r»|aiMMocD<*  ailulle.  —  2,  3.  i  cl  5.  phases  de  la  division  loDgiludiiialc.  —  6. 
■wltiplirmtion  abouti»Mnl  à  la  formation   de»  rosaces.  —  9,    Irypanosomc 


•i»    —  lu,  U  môme  en  *oie  de  duision. 


"^rrés  d'abord  dans  le  sang  des  poissons  et  des  batraciens 
WuaxiN.  Oruby  1841).  En  1880,  Evans  découvrit  aux  Indes  le 
î^mier trjpanosome  pathogène  des  mammifères  (T.  Evansi. 
l'wiant  le 5urra) .  Ce  n'est  qu'en  1901  que  Fokde  et  Ditton  trou- 
'-r<Mil  des  in'panosomes  dans  le  sang  d'un  européen  ayant 
ns  fn  (fambie  une  fièvre  atypique.  Enfin  en  1903,  Castkllani 
"Mna  le  trjpanosome  de  la  terrible  maladie  humaine  du  som- 
l'ildans  le  liquide  céphalo-rachidien. 
I.  Principaux  trypanosomes.  —  Voici  la  liste  des  principaux 
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trjpanosomes  des  mammifères  actuellement  connus,  leurhalûtal 
et  leur  rôle  pathogène  : 

Trypanosoma  Lewisi  (rat,  parasite  inoffensif). 
T.  Bruceri  (bœufs  de  l'Afrique  centrale,  donne  le  nagana, 
propagé  par  la  Glossina  morsUaiis  nu 
mouche  tsé-tsé"^. 

T.  Dimorphon  (chevaux  de  la  Gam- 
bie, propage  par  la  Glossina  palpalis  . 
T.  Evatisi  (bétail  des  Indes,  rau-t^ 
le  surra). 

T.  equinum  (chevaux  à    Assomp- 
tion, mal  lie  Caderas).  Ces  deux  der- 
/^tvSLKntV  niers  parasites  sont  transmis  par  le> 

l^f^mW\î\  mouches  et  les  taons. 

'  \  1  «JKIiI/ 1  ï-  equiperdum  (chevaux,   dourin»' 

ou  syphilis  équine,  transmise  parle 
coït). 

T.  gambiense  (homme,  maladie  du 
sommeil,  propagé  par  la  mouch»' 
Glossina  palpalis).  (Voir  plus  bas.; 

Tous  ces  trypanosomes  causeni 
sur  le  bétail  des  pa,vs  chauds  de> 
épidémies  terribles  qui  les  déciment 
et  les  mouches  sont  par  leur  morsure 
le  véritable  agent  de  propagation 
(sauf  pour  la  dourine  où  suflit  le 
contact  des  muqueuses  génitales). 

h.  Trypanosoma  (jambicase  (Dittox  1902,  Castellaxi  1903)  est 
actuellement  le  seul  piitliogene  connu  pour  Ihomme.  11  cau>e 
la  maladie  du  somiued  ;  dans  une  première  phase  de  la  malatlic 
il  reste  dans  le  sang  et  cause  seulement  alors  une  fièvre  irrégu- 
lière chez  le  blanc  (pas  de  mauifesl allons  à  ce  moment  chez  le 
nègre)  ;  dans  une  deuxième  phase  on  le  trouve  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  et  la  maladie  se  manifeste  alors  par  une  fièvre 
hectique,  de  la  somnolence,  puis  des  accès  léthargiques,  et  enfin 
un  coma  terminal. 

Le  Irvpanosoma  gambiense  à  la  forme  d'un  petit  fuseau  mou 


Fig.  31. 
Glossina   palpalis,    mou- 
che propageant  le  trv- 
panosonn»  de  la  mala- 
die du  sommeil  ^daprv» 

BKLMf'T). 
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*;Uli,  se  déformant  facilement,  de  25  jjl  environ  de  long  sur  1  à 
:  i  de  large,  sans  membrane,  contenant  de  fines  granulations,  un 
.   >au  ovalaire  et  un  corpuscule  se  colorant  très  fortement,  le 

•  litrosome.  d'où  part  un  flagelle  qui  limite  une  membrane  ondu- 
-nt»»  et  devient  libre  à  une  extrémité  ;  il  est  très  mobile 
ij  ircbe  ie  flagelle  en  avant. 

'.' parasite  Tit  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  11  a  été  inoculé 

-  •  •  sur cè5  à  divers  mammifères  et  à  des  singes.  Récemment 

I  jeune  sarant  s'est  inoculé  accidentellement  et  est  mort  trois 

•  «^  après  victime,  de  la  science. 

Vurmaleinent  c'est  la  mouche  dite  Glossina  palpalia  qui  l'ino- 
.lea  l'homme.  On  croit  que  dans  le  tube  digestif  de  cet  insecte 

tr/panosome  prend  une  autre  forme  (herpetomonas)  et  ne 
•  [rend  sa  forme  detrypanosome  qu'après  inoculation  à  l'homme. 

I  2.   —  Vers 

1  i  nous  abordons  Tétude  de  parasites  grossiers,  connus  depuis 
^^(*mps.  C'est  Francesco   Rbdi  qui  est  le  véritable  créateur 

'-  i  H<^laiinthologie. 
Nous  serons  très  brefs  sur  ce  chapitre  qui  est  développé  très 

••  i«ngdans  tous  les  livres  de  parasitologie. 
L^  Ttfr»  ne  causent  pas  en  général  des  maladies  do  la  gravité 

'    •••lies  qu'occasionnent  les  protozoaires  ou  les  végétaux  infé- 

■  irs, 
'  ''pendant  les  observateurs  modernes  et  surtout  M.  Guiabt,  ont 
'!rr  l'attention  sur  le  rôle  des  vers  dans  la  genèse  d'infections 
>>utables  telles  que  la  fièvre  typhoïde  et  l'appendicite;  enfin 
fUins  vers  peuvent  créer  de  véritables  anémies  pernicieuses. 
l'armi  les  sept  classes  de  l'embranchement  des  vers,  les  pla- 

'Iniintbes  el  les  némathelminthes  seuls  renferment  des  espé- 

•  •  i^arasites  importantes. 

Aj  —  Plathelminthes 

«.-  sont  des  vers  plats,  dépourvus  d'appareil  ciliaire  prébuccal, 
».'*lenie  nerveux  variable,  non  disposé  en  chaîne  ventrale: 
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j^énéralemenl  hermaphrodites.  Les  cestodes  et  trématodes  sont 
parasites  pour  l'homme. 

10  Cestodes.  — Piathelminthes  nus,  de  forme  rubanée,  tou- 
jours segmentés;  pas  de  tube  digestif;  organes  de  fixation  a 
une  des  extrémités  ;  endopara- 
sites  de  l'intestin. 

a.  Tœniadés.  —  Les  tœniadés, 
dont  les  principaux  représentants 
sont  le  T.  solium  et  le  T.  saginata, 
vivent  à  l'état  adulte  dans  l'in- 
testin de  l'homme  où  ils  se  flxent 


Fig.  32. 
Ta>nia  solium  (Verihn). 

A,scolexduta'niaarni(''. —  b,  cramirrocliol. 
—  C,  pelil  crochel.  —  1,  rosln*.  —  i.  cuiironiio 
«le  crochets.  —  3,  ventouses.  —  4.  cou.  —  .», 
lame.  —  6,  garde.  —  7,  maiiclu'. 


Fig.  33. 
Tii'nia  solium  (Verdun''. 

1,  f-rolei.  —  2,  cou.  —  3,  jH^n* 
griiilal.  --  i,  pro|b;loltis  mur  ft<'-{vii< 
du  n*>le  du  para^vile. 


avec  des  crochets  et  des  ventouses  (t.  solium)  ou  des  ventouse." 
seules  (t.  saginata). 

Les  anneaux  dont  l'ensemble  forme  le  parasite  souvent  fort 
long  (2  à  3  mètres)  se  détachent  et  tombent  avec  les  œufs  dans 
les  matières  fécales.  Ces  œufs  contenant  l'embryon  exacanthe 
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^  nt  insérés  par  un  animal  et  donnent  dans  les  muscles  le  cys- 
•  Lrrtjue,  étal  larvaire  du  taenia.  Le  cysticerque  du  l.  solium 
»^.il  inferter  ainsi  l'homme  ou  le  porc  donnant  la  ladrerie  ;  la 
i^n.ie  de  porc  ladre  ingérée  par  l'homme  lui  donne  le  ver 
'»  litaire. 
Le  ryslicerque  du  tœnia  saginata  infecte  le  bœuf  et  passe 


Fipr.  34. 
T'.i'nia  «îrhinocoque  (d'apivs  Vehiun). 

*  vr»"'»  ;zro**t.  -  B.  prandour  nafurello.  —  C  ol  D,  crochols  lr6s  jrro5si<<  dti 
—  Y.  %«'*icii|p  proliir«'r«'  ronforniani  <l«»s  scolox  ol  rallarhôp  par  im  ni''di<'ule 
,Ar«>i  .Ir»  rh\«i<itidc  rom(»o-,«'o  «Ip  la  coiirlic  nilirulairp  slralilife  et  dr  la  nioin- 
-  c^rniiualo  j^raiiuL-u'^e.  --  H,  fra^niciil  <l«'  la  paroi  <lo  I  iivdahde  nioiilraiil  la 
.*',«,ii  «l»-*.  vé«.if  iilc;*  lilifH  piioj;èuC!» ',  l,  i,  .i  cl  V)  el  endogènes  (I,  2  el  3  i.  — 
»    ■tft^rv    iu«  auiiK' cl  dvta^iito. 


•  .^iiilo  «L-ins  le  tube  digestif  de  l'homme  avec  la  viande  crue  ou 

-'Il  «'uiUî. 

L»'*  trembles  causés  chez  l'homme  par  les  taenias  sont  surtout 

•<  trouilles  nerveux. 

I.'*  t*rnia  echiiiocoque  est  au  contraire  des  deux  précédentes 
■.rif  d»"*  plus  petites  espèces  connues  (deux  à   cinq  millimètres 

*•  lt»nj!    «'t  donne  chez  l'homme  les  kystes  hydatùjues.  Le  ver 
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adulte  vit  dans  Tintestin  du  chien  ;  ses  œufs  absorbés  par 
rhomme  se  transforment  en  vésicule  (hydatide)  à  cuUcuk* 
épaisse  et  stratifiée  dont  la  membrane  interne  (m.  germinale> 
donne  les  vésicules  proligères  d'où  naissent  les  têtes  de  tœnias 
invagînées.  Il  se  forme  des  vésicules  filles  et  petites  fllles  et 
ainsi  grossit  et  se  développe  le  kyste  hyda tique  (foie,  poumon, 
rein...)  formé  d'une  membrane  contenant  des  vésicules  et  du 
liquide  avec  les  crochets  tombés  des  têtes  de  taenias. 

Outre  le  danger  de  ces  tumeurs  par  elles-mêmes,  le  liquidt> 
des  kystes  est  très  toxique  grâce  à  une  toxalhumine  (Viron),  de 
telle  sorte  que  la  rupture  intra-péritonéale  d'un  kyste,  ou  même 
le  passage  de  quelques  gouttes  de  liquide,  donne  des  accidents 
toxiques  fort  sérieux.  On  voit  donc  un  parasite  élevé  donner  des 
tumeurs  et  sécréter  des  toxiques  comme  les  agents  morbides 
inférieurs  bactéries  ou  protozoaires. 

b.  BHriocép haies.  —  Le  botriocephalus  latus  est  un  cestode 
parasite  de  l'intestin  de  l'homme  qui  détermine  Vanemie  frofrû»- 
cépkaliqiie  souvent  fort  grave,  pouvant  entraîner  la  mort,  com- 
parable à  Tanémie  pernicieuse,  ('ette  anémie  est  due  aux  pro- 
duits toxiques  sécrétés  par  les  anneaux  du  parasite. 

Le  botriocéphale  vit  dans  Tintestin  grêle  de  l'homme  ;  ses 
(ï^ufs  expulsés  avec  les  matières  mûrissent  dans  l'eau  où  ils 
forment  los  embryons  avalés  par  certains  poissons  (lotte,  bro- 
chot,  truite).  Là  ils  se  transforment  dans  les  muscles,  les 
ovaires...  en  larves  ressemblant  à  de  petits  vermisseaux  cl 
appelée  p le rocer coule.  L'homme  se  contamine  en  mangeant  ces 
poissons  mal  cuits. 

2'>  Trématodes.  —  Platholmintlies  nus,  généralement  d'as- 
pect foliacé,  non  segmentés  ;  tube  digestif  incomplet,  sans  anus: 
vcnlouses;  ecto  ou  endoparasitcs. 

Les  espèces  parasites  sont  fort  nombreures  mais  la  plupart 
sont  rares  ou  infectent  seulement  les  pays  chauds:  nous  ne 
parlerons  que  de  celles  qui  ont  un  intérêt  p'-néral  :  la  douve  du 
foie,  la  douve  du  poumon  et  le  parasite  de  l'hématurie  d'Egypte. 
Ces  trois  parasites  montrent  en  eiïet  quelle  variété  de  lésions  et 
de  maladies  peuvent  donner  les  trématodes. 
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a.  Douve  du  foie.  —  F^a  douve  du  foie  (Fasciola  hépatica 
Li?eïÊ  1758,  ou  Diaiomum  hépaticum»  Retzius  1786)  est  un 
»»T  de  2  à  3  cenlimétres  de  long  sur  1  centimètre  de  large, 
.aplati,  en  forme  de  feuille,  de  couleur  brun  pâle,  avec  deux  ven- 
(toses.  Elle  infecte  les  canaux  biliaires  du  mouton  (cachexie 
.iqoeuse  ou  distomatose)  et,  chez  Thomme,  le  foie,  le  sang,  les 
;»oixmoDS  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  amenant  des  abcès, 
*U*<  phénomènes  hépatiques,  de  l'ictère,  de  la  diarrhée,  etc. 

Ke  mouton  et  Thomme  absorbent  par  la  bouche  le  cercaire, 
♦l'^posé  sur  les  herbes  ou  dans  l'eau,  et  issu  de  l'œuf  de  la  douve. 
Ijïtre  ru?uf  (issu  du  mouton  ou  de  l'homme)  et  le  cercaire  (infec- 
tant ces  animaux)  il  y  a  toute  une  série  de  transformations  fort 
•'••(upliquées:  l'œuf  déposé  dans  l'eau  donne  un  embryon  cilié 
S'irarUlium)  qui  va  habiter  Vhôte  intermédiaire,  un  mollusque 
•'»]  genre  limnée,  puis  former  des  sporocystes  et  enfin  des  rédies 
•I  li  se  reproduisent  et  donnent,  après  plusieurs  générations,  le 
*'rcaire  quia  presque  la  forme  de  la  douve  adulte  et  qui  infec- 
♦-ra  Thi^te  définitif. 

L'opiitorchis  sinensis  ou  Distomum  sinense  (Gobbod  1875)  est  un 
^  T  très  voisin  du  précédent,  infectant  les  canaux  biliaires  des 
lithitants  de  l'Extrême-Orient  (Indes,  Chine,  Japon)  et  causant 
.T'^quemment  la  mort. 

h.  ùouvc  du  poumon.  —  Le  Polysarcus  y^^eatermani  (Douve 
4a  poumon)  est  un  ver  du  genre  Polysarcus  en  forme  de  petite 
{-'ire  aplatie,  de  20  millimètres  environ  de  longueur,  de  couleur 
l.run  rouge,  produisant  dans  le  poumon  la  distomatose  pulmonaire 
•  Il  hémoptysie  parasitaire,  avec  toux,  expectoration  de  crachats 
•j.umeux  et  sanglants  contenant  en  abondance  des  œufs  dont  la 
^.r^-ience  assure  le  diagnostic.  Cette  affection  est  fréquente  en 
K^ïû  Orientale;  elle  se  propage  par  l'eau  de  boisson  où  sont 
i>inbt*s  les  iL'ufsdu  parasite. 

d.  BUharzia  hit*matobia.  —  Le  schistosomum  hnmatobium  (on 

U  ^tofttum  hrmatobium,  ou  Bdharzia  htvmatobia)  a  été  découvert 

ir  IliLHARzen  1852.  Il  vit  dans  lesanj^de  l'homme  où  la  femelle 

•  •iid  des  œufs  qui  obstruent  les  vaisseaux  du  fnie,  du  rein,  de 

i.i  vessie  surtout,  produisant  V Hématurie  d'Erjuptc  i\(*'y\  dôcrilo 

|..ir  Larkev  lors  de  la  campagne  d'Egypte,    ou  Bilh(irzio>e.    Le 
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diagnostic  se  fait  par  la  présence  des  œufs  dans  l'urine  (œufs 
ovoïdes  de  135  [j.  de  long  sur  55  à  66  fx  de  large,  sans  opercule, 
avec  prolongement  épineux  à  un  des  pôles).  Le  parasite  lui- 
môme  est  un  ver  allongé  pourvu  de  ventouses  ;  le  mAle  est  lonj: 
de  14  millim.,  blanc,  mou,  pourvu  d'une  gouttière  ventrale  ou 
s'écoule  le  sperme  et  où  vient  se  loger  la  femelle  pour  la  fécon- 
dation. L'infection  de  l'homme  se  fait  parles  eaux  où  vivent  les 
embryons  ciliés  issus  des  (pufs  rejetés  avec  les  urines  et  autres 
déjections.  MM.  Lortet  et  Vialletox  ont  fait  une  étude  trt»> 
complète  de  la  Bilhan^ia. 

On  voit  que  les  trématodes  sont  des  parasites  redoutables,  et 
transmis  surtotit  par  l'eau  et  les  milieux  aquatiques  ou  ils 
accomplissent  leur  évolution  larvaire. 

B)  —  Némathelmintiies,    nématodks 

Dans  la  classe  des  Némathelminthes  (vers  allongés,  cvlindri- 
ques)  seuls  les  Nématodes  nous  intéressent.  Ce  sont  des  vers 


FiK.  35. 
Paquet  d'Asraris  lunibriroKlcs  nom -^  autour  «l'un  lit  (d'apn-s  Gliakt  . 

longs,  cylindriques,  non  scgmentrs,  à  tube  digestif  complet.  Nou> 
V  trouvons  sept  genres  renfermant  des  parasites  de  l'homme. 

1"  Ascarides.  —  l/a.scaris  lumbricoides  fort  semblable  à  un 
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l.)inbric  est  fréquent  dans  rintesiin  des  enfants  ;  il  peut  donner 
(les  troubles  nerveux  assez  graves, 
ronfulsionjs,  troubles  épileptiforraes, 
(roubles  digestifs..-.  Ces  accidents 
-«>nt  soit  mécaniques,  soit  par  sécré- 
tion de  produits  toxiques  irritants. 
Les  parasites  peuvent  émigrer  dans 
I  •>  ranaux  biliaires  (ictères),  les  voies 
ri-spiratoires  (asphyxie)  et  détermi- 
ner certaines  maladies  infectieuses 
:>aj  irritation  locale. 

Ce  dernier  point  est  le  plus  inté- 
re>>ant.  M.  Guiart  a  démontré  que 
i  as4*aride  est  un  parasite  hémato- 
,*tiage  qui  se  nourrit  du  sang  puisé 
ians  la  muqueuse  intestinale,  et  qui 
i»«»iit  enLamer  cette  muqueuse,  pro- 
duisant ainsi  des  plaies  d  inoculation 
i>Aiir  les  microbes  intestinaux.  Ce 
\er  peut  ainsi  être  la  cause  deTappen- 
«iif île  et  de  la  fièvre  tjphoïde,  surtout 

•  hez  l'enfant  (Guiart)  ;  peut-être  cer- 
uins  cas  de  lombricose  à  forme 
'^pbofde  sont-ils  causés  par  ces  ino- 
'  'dations  dues  au  parasite  intestinal. 

De  même  certains  cas  de  diarrhées 

•  t  autres  maladies  tropicales  sem- 
i  l  «nt  provenir  de  lombricose  intesti- 
ii.ile  et  disparaître  après  l'expulsion 
1<>^  parasites    (Kermoruant,    Spire, 

•  .iUiR,  ;   ceci  confirme  les   vues   de 

<.l  URT. 

Leurs  crufs  sont  absorbes  par  1  en- 
'ant,  avec  Tenu  et  les  végétaux. 


36. 
niiculaire. 


(Verdin). 


A,  luiilr  cl  femollp,  grandeur 
naliirollr.  -    B.  Irs  ni.^mos  tr^<» 


Z"  Oxyures.  —  l/oxyure  venni- 
cataire,  petit  ver  blanchâtre  long  de  quelques  niillimèlrcs  habile 
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rinlestin  de  rhomme,  surtout  dans  l'enfance  et  détermine  un 
prurit  intense  de  l'anus  déterminant  des  troubles  neryeux.  La 
contagion  se  fait  directement  d'un  sujet  k  l'autre»  par  les  objet •> 
de  toilette,  et  l'auto-infestation  chez  les  mêmes  sujets  par  lr-> 
ongles  malpropres  portés  &  la  bouche.  L'oxyure  peut  aussi  joutT 
un  rôle  dans  l'inoculation  des  microbes  intestinaux. 

3"  Strongles.  —  Le  strongle  géant  ou  Eustrongylus  gigas,  !•• 
plus  grand  des  nématodes  (long  de  14  à  40  centimètres)  est  un 
parasite  des.  reins  de  dififércnts  mammifères  et  de  l'houimt*. 
causant  des  troubles  mécaniques,  douloureux,  des  hématurie^ 
graves.  11  est  heureusement  fort  rare. 

40  Ankylostomes.  —  UUncinaria  duotlenaliSt  ou  Anhyl^s- 
toma  diiodenale  est  un  petit  ver  cylindrique  blanchâtre  dont  la 
bouche  possède  deux  paires  de  crochets  et  un  pharynx  disp<»-»- 
en  organe  de  succion  et  deux  petites  glandes  à  liquide  irritant. 
Observe  dans  toutes  les  parties  du  monde  il  cause  une  malafii<> 
fort  grave  :  anémie  pernicieuse  d'Eqypte  et,  chez  nous  anétuu 
des  mineurs.  L'œuf  elliptique,  à  coque  lisse,  mince,  transparente 
de  52  fjL  de  longueur,  a  besoin  pour  éclore  et  se  développer  d'eau, 
d'oxygène  et  de  chaleur  ;  ceci  explique  que  la  maladie  soit  fré- 
quente dans  les  lieux  à  sol  chaud  et  humide  (pays  chauds  v\ 
mines)  et  n'existe  dans  nos  climats  que  pour  les  mineurs  <!<• 
fond,  les  hriquetiers,  les  chauffeurs  de  navire;  par  exemple  le> 
aides  mineurs  qui  trient  le  charbon  à  la  sortie  du  puits  ne  pren- 
nent  pas  ranUylostomiase. 

La  larve  une  fois  éclose  pénètre  chez  riiomnie  surtout  par  (a 
peau  (L()os\  mais  aussi  par  les  voies  digestives.  Kn  tout  r«'* 
l'entrée  cutanée  est  certaine  ;  en  quelques  minutes  la  larve  a 
pénétré  il  travers  la  peau  et  tombe  dans  le  torrent  rirculatoirf 
jusqu'aux  capillaires  pulmimaires  qu'elle  ne  peut  traverser;  ell«» 
perfore  l'alvéole,  tomi)e  dans  les  bronchioles,  remonte  dan** 
l'u'sophajje  et  de  là  dans  l'intestin  où  elle  se  transforme  ou 
parasite  adulte  duodénal. 

Dans  l'intestin  les  vers  se  fixent,  quelquefois  au  nombre  de 
plusicur:)  milliers,  produisant  l'anémie  par  hémorragie  et  par 
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.loxication.  La  formule  hématologique  de  celte  anémie  n'a 
i-^n  de  caractéristique. 

Les  parasites  pondent  des  œufs  qui  s'éliminent  parles  matières 
•  a  les  .leur  constatation  fait  le  diagnostic  (voir  fig.  38  et  43).  La 

•ntagion  se  fait  par  ces  œufs  qui  se  conservent  dans  le  sol  et 


Fig.  37.  Fig.  38.  Fig.  39. 

'  i%>lostomeduodénaI  (JEuf  d'ankylostoDic  Tricocéphale      do 

Il kli'ol femelle,  grossi  duodénal    tri's  l'homme  (grandeur 

I  f'»iï  el  demie  (da-  grossi.  naturelle)     (d'après 

•rrs  Veiuil'n).  Veuuux). 


transforment  en  larves  que  les  ouvriers  absorbent  surtout 

1-  simple  contact  cutané. 

Il  ♦'Si  diflicile  d'expliquer  pourquoi  un  grand  nombre  de 
ineiirs  porteurs  du  ver  ne  sont  pas  anémiques  ;  car  dans  une 
•ni"  infectée  un  quart  à  peine  des  ouvriers  (ou  même  moins, 

^  int-Klienne)  sont  véritablement  anémiques  ;  il  y  a  là  des 
'jM?>  inconnues  de  prédisposition. 

I.i  seule  prophylaxie  (celle de  l'Allemagne)  est  d'examiner  les 
.!♦•>  de  tous  les  mineurs  et  de  ne  laisser  entrer  dans  la  mine 
•-•  les  sujets  indemnes  ou  guéris.  La  Weslphalie  a  été  ainsi 

'•  «que  débarrassée  de  ce  fléau. 

5'  Tricocephalus  trichiurus.  —  Ce  ver,  long  de  3  à  4  cenli- 
"  tre>,  est  un  hùle  de  l'inlestin  de  l'homme. 
M  <iiuRT  fait  jouer  un  grand  rôle  au  tricorépliale  dans  la 
'•lioiîénie  de  la  flèvre  typhoïde  et  de  l'appendicite,  |»ar  inocu- 
lion  des  microbes  de  l'intestin.  Il  a  rencontré  le  para!?ite  ou 
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ses  œufs  dans  les  selles  des  typhiques,  presque  conslamraenl,  on 
en  tout  cas  en  bien  plus  grande  abondance  que  dans  celles  de- 
sujets  sains.  Le  fait  avait  d'ailleurs  été  noté  depuis  longtemps, 
notamment  par  Davaine,  mais  on  ne  lui  avait  pas  accordé  lim 
portance  qu'il  mérite.  Vivildi  et  T.» 
NELLo  ont  fait  sur  de  très  nombreuA 
typhiques  des  observations  analogue- 
à  celles  de  Guiart,  et  estiment  que  le- 
porteurs  de  Iricocéphales  sont  plus  ex- 
posés que  les  autres  à  la  fièvre  tv 
phoîde. 


6^  Trichinella  spiralis.  —  La  tn 

chine  est  un  ver  de  petite  taille  (quel^jn»- 
millimètres)  parasite  de  Tinteslin  «l» 
beaucoup  de  mammifères,  dont  le  pon 
et  l'homme  chez  lesquels  il  cause  h 
redoutable  maladie  appelée  trichitwy 
En  mangeant  de  la  viande  de  p(>i< 
Fip.  40.  atteint  de  trichine  ou  ladrerie  et   mil 

Kyslft  de  trichine  euitc,   rhorame  introduit  dans  son  in- 

dans un  muselé.  ^^^^.^  j^^  ^^^^^^^^  enkystées  dans  le  miisrl' 

du  porc  ;  les  larves  donnent  les  ver- 
adultes  in;\les  et  femelles  qui  s'accouplent  dans  l'intestin  ;  1»'- 
mAles  sont  expulsés  avec  les  matières  fécales,  tandis  qu'un  •  er 
tain  nombre  de  femelles  traversent  la  paroi  intestinale  (pha- 
d'irritation  et  de  selles  diarrhéiques),  se  logent  dans  la  paroi,  li- 
plaques  de  Peyer,  le  mésentère,  et  donnent  des  œufs  et  des  em 
bryons  qui  vont  prendre  la  voie  lymphatique  puis  sanguine  pour 
infecter  tout  le  réseau  capillaire  et  les  muscles  où  rembry.n 
devient  larve  puis  larve  enkystée.  Ce  passage  dans  les  muv  1'" 
donne  un  syndrome  très  grave  :  «louleurs  musculaires,  aniii 
grissement  et  faiblesse  générale,  lièvre...  en  rapport  avec  !< 
nombre  des  larves,  et  aboutissant  a  la  mort. 

La  même  évolution  se  passe  chez  le  porc  qui  semble  lui-méni' 
être  infesté  par  les  rats  qui  s'infestent  eux-mêmes  en  se  man 
géant  entre  eux. 
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7"  Fikires.  —  Les  filaîres  sont 
•1^5  Ter» très  longs,  filiformes,  pa- 
rasitas du  sang  et  des  Toies  lym- 
jbatiquç^. 

a.  Fiiaire  de  Médine.  —  La  Fi- 
-sire  de  Médine  ou  Dragonneau  in- 
I  •-!♦•  le  tissu  cellulaire  de  Thomme 

.iU5ant  une  tumeur  inflammatoire 

•  aie  sous-eutanée,  ou  même  un 

hleirnion    d'où    l'extraction    du 

•Hfasile  est  difficile  à  cause  de 

vi  longueur  et  de   sa   friabilité 

^.50  k  O-'.SO  de  long  sur  1  mil- 

m^-lre  de  large] .  Sa  vie  larvaire 

^' passe  dans  leau  où  les  em- 

ni^Ds  issus  des  œufs  infestent  un 

«•til  cnislacé,  le  Cjclope,  avec 

"îuel  la  larve  est  ingérée  proba- 

lofufnt  par   l'homme    avec  les 

-Ml  de  boisson. 

b.  Fiiaire  du  sang.  —  La  Pilaire 
UkLrofti  ou  f.  sanguinis  hominis 

•'  un  petit  ver  (4  4  9  centi- 
«Hres  de  long)  qui  vit  à  l'état 
iilte  dans    le  système   Ijmpha- 

l'ip  de  l'homme,  causant  :  Vêlé- 
'iiUiam  des  Arabes  (portant  sur 
•  '  membres  et  le  scrotum  et  attei- 
.r.inl  des  dimensions   monstru- 

i^\  des  hydrocèle$,  ascites  et 

''«ff«>  chjlemeSj  des  varices  et 
i'"'*  Itjmphatiques,    la    diarrhée 

**iUuse,  la  chylurie.  Tous  ces 
'r-tjhjcs  sont  dus  ik  l'obstruction 
''■'>  Irmpliatiques  par  le  ver  et 
•*»  embryons.    La  femelle  pond 

•^  frnh  qui  arrivent  rapidement 


Kig.  4î. 
Filaiiv  (le   MT'ilinc.   grandeur 
naturelle  (d'apirs Nevei-Lk- 

MAIRE). 


k   maturation  et  les  eiii- 


U 
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bryons  émigreni  du  système  lymphatique  dans  le  sang,  mai> 
seulement  pendant  la  nuit  (d'où  le  nom  de   FUaria  nocturw^ 
de  P.  Manson),  c'est-à-dire  pendant  le  sommeil.  A  ce  momeni 
chaque  goutte  de  sang  renferme  des  embryons. 
Les  moustiques  sont  l'insecte  propagateur  de  ce  parasite  (Low  : 


le 


Fig.  42. 

Pilaire  de  Banorafl  ou  sanguinis  adulte. 

A,  mâle.  —  B,  femelk. 

le  moustique  suce  les  embryons  avec  le  sang  ;  ceux*<*i  se  tran> 
forment  en  larves,  dévorent  le  moustique  et  tombent  dans  l'eau 
avec  lui  ;  c'est  en  ingérant  l'eau  et  ces  larves  que  l'homme  sin- 
feste.  Pour  d'autres  auteurs  le  moustique  inoculerait  direrir 
ment  les  larves  à  l'homme  sain.  En  tout  cas  le  moustique  e^t 
ici  l'hôte  intermédiaire  de  la  filaire  (larve),  et  Thomone  YhîAc 
déGnitif  (parasite  adulte). 

c.  FUaria  Loa.  —  Lu  Filaria  Loa  ou  F.  diurna,  au  contraire  d 
la  précédente  ne  passe  dans  le  sang  que  pendant  le  jour  :  elli* 
vit  dans  le  globe  oculaire  et  sous  la  conjonctive  de  l'homme  a 
l'état  adulte,  et  dans  le  sang  à  l'état  embryonnaire. 

D'autres   Filaires   (F.    Uemarquayiy  iPzzardi,  Volvulm^    elr. 
sont  des  parasites  plus  rares  du  tissu  conjonctif  ou  du  mést^n- 
tère. 

8^  Anguillules.  —  Petits  nématodes  (quelques  millimètre^ 
vivant  dans  les  eaux  et  les  matières  putréûées. 

VAnguUlule  intestinale  ^ou  A.  de  Normand^  ou  Strongylohft'^ 
intestinalia)  montre  ce  caractère  fort  curieux  de  se  présenter  sou- 
deux  formes,  l'une  parasitaire,  l'autre  libre. 

La  forme  parasitaire  est  représentée  uniquement  par  1.-- 
femelles,  vit  dans  l'intestin  où  elle  se  fixe  fortement  créant  d> 
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'•nt^rite  el  peut-être  la  Diarrhée  de  Cochinchine  (Normand). 
'  *^  Urves  peuvent  passer  dans  ie  sang  par  les  chylifères.  La 
•melit  pond  des  œufs  d'où  sortent,  dans  les  matières  fécales, 

-  larres. 

La  forme  iion  parasitaire,  ou  rhabditoîde,  est  constituée  par 

-  indiTÎdus  sexués  issus  de  ces  larves,  vivant  dans  les  matières 
lies,  et  donnant  après  accouplement  de  nouvelles  larves  qui, 

'.vrvt»s  par  Thomme  avec  Teau,  reproduisent  la  forme  parasi- 
re  intestinale. 

Les  Gordiens  et  Acanthocéphales  ne  sont  qu'exceplionnelle- 
■Ql  parasites  de  Thomme. 

C)  —  Rôle  pathogène  des  vers 

•,t'jelques  points  principaux  sont  à  mettre  en  évidence  au 
•T.i  de  vue  de  la  prophylaxie  générale. 

i  Mode  d^action  pathogène.  —  La  vieille  croyance  popu- 
î>-  au  rôle  dec  vers  s'est  vue  de  nos  jours  transformée  et  rajeu- 

J.es  parasites  sont  peut-être  même  plus  dangereux  qu'on  ne 
I  rni.  ils  agissent  de  trois  façons  principales  : 
a  Irritation  locale  et  réflexes.  —  Ils  irritent  la  muqueuse  intes- 
!ile  el  peuvent  ainsi  déterminer  les  troubles  nerveux  les  plus 
'H-<,  surtout  chez  les  sujets  prédisposés. 
^  Tiixines.  —  Le  rôle  souvent  très  pathogène  de  ces  para- 
'*>  ae  lient  pas  seulement  à.  leur  présence  ;  ils  peuvent  donner 
•'  tiixine*  analogues  aux  toxines  microbiennes  (liquide  des 
-te>  bydatiques,  produits  de  sécrétion  du  Botriocéphale)  et 
T  en  tout  cas  des  maladies  de  tout  point  analogues  aux 
*-'•»/»•*«  infectieuses  ou  toxiques  :  tumeurs  diverses,  pseudo- 
.i»Tniloçes,  hématuries,  anémies  pernicieuses... 
'.  Inoculation  des  germes  infectieux.  —  C'est  surtout  M.  Giiahi 
»  4  M)utenu  cette  théorie  depuis  1899  ;  elle  est  admise  par 
■  v%<:raad,  Hktchnikoff,  PERRONCiToet  de  nombreux  étran^'crs. 
«^-ftriv,  l'oxyure  et  le  tricocéphale  seraient  ainsi,  comme  nous 
'•nw  vu  plus  haut,  la  cause  fréquente  de  la  fièvre  typhoïde, 

l  appendicite,  de  certaines  diarrhées  et  maladies  tropicales. 
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Ces  parasites  ulcèrent  en  effet  la  muqueuse  (môme  l'ascaris >  vX 
ouvrent  des  portes  d'entrée.  Le  rôle  des  vers  devient  ainsi  ana 
logue  à  celui  des  puces,  mouches,  moustiques,  etc.,  dans    !•> 
développement  des  infections. 

Il  faut  donc  traiter  plus  qu'on  ne  le  fait  l'helminthiase  intesti- 
nale. M.  GuiART  préconise  surtout  le  menthol. 

2"  Propagation  et  prophylaxie.  —  Ces  parasites  présentent 
des  formes  embryonnaires  et  larvaires  vivant  le  plus  souvent 
sur  un  animal  intermédiaire  (tœnias,  filaire  du  sang,  douve  *\u 
foie)  ou  dans  la  nature,  ce  qui  rend  souvent  fort  diflicile  rétuti» 
complète  du  parasite  et  la  connaissance  des  causes  de  Tinfec- 
tion. 

11  faut  retenir  le  rôle  primordial  dans  la  transmission  de  ce- 
agents  :  1*^  des  animaux  (viandes  de  poisson  pour  les  Uenia<. 
chien  pour  l'échinocoque,  moustiques  pour  la  filaire);  2-'  de- 
eaux  où  vivent  souvent  les  formes  larvaires. 

Cela  seul  indique  la  prophylaxie  concernant  les  animaux,  k'^ 
viandes,  les  diptères  suceurs  et  les  eaux  de  boisson. 

TABLEAU    DIAGNOSTIQUE    DES    OEUFS    DE    PARASITES 

(jEiFs  A  CLAPET     \  Saiis  stylcts Douves. 

Embryons  :        (  Avec  6  stylets Bolriocéphale ■ 

Avoc  6  stylols Tœniadés. 

OKuf  bombé  d'un  côlé, 

plat  lie  Tautre   .   .    .     Oxyure. 

Division  blastomôrique 

variable Vncinaire, 

Embryon  généralement 

(«IFS  SANS  CLAPET  J -^  ]  *"    \       vaiiabU? Slrongyloiiies. 

Kmbrvons  :        t  "5^    .  %*      i  i        -         ^  Ascaris,  lomf""- 

i.tiiuij  »i3  .       ^  ^      Membrane  mamelonnée  .    )  ... 

5  1  Membrane  alvéolée    ....    Ascatis  canin 
f   Membrane  criblée  de  dépres- 
sions   Euslrongylui 

Bouchon  aux  deux  pcMes.  .     Tricocèphaie 
,  Eperon  polaire Dilharzie, 

3"  Nécessité  des  examens  microscopiques  diagnos- 
tiques. —  Les  examens  de  laboratoire  sont  d'une  importanee 


Fig.  43. 

*  il*  des  pnocipaux  IfelniioUies  de  rhomnie  à  un  •grossissement 
de  400  diamètres  (d'après  Veri>un). 

'iiu  toliuai.  —  2,  Lruia  saginala.  —  3.  botriocpphalus  laln«.  —  4.  tlonvo  du 
-  »,  upitlorchi*  «inensis.  —  6.  dicrocœliuin  laiiccatiiin.  —  Hcleropliyp»*  helo- 
'*  -  6,  Caaciolop<»it  buski.  —  3.  Hclii^losomiiin  li.rinutuliium.  -  lo,  aM-an^^ 
''viJe».  —  II.  oxyuris  verraicularis.  —  li.  Iriiooeplialiirs  Iricliiuru^.  — 
inkilotloma  duodeoal'e.  —  14.  ankylosloraa  amcricuua. 

14. 
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capitale  pour  déterminer  l'étiologie  des  maladies  les  plu- 
diverses,  examens  du  sang  et  surtout  des  matières  fécales  pour 
déceler  les  parasites,  leurs  larves  ou  surtout  leurs  œufs. 

La  figure  43  et  le  tableau  ci-joints  montrent  les  caractère- 
des  œufs  des  principaux  vers  parasites. 

§  3.  —  Arthropodes 

Parmi  les  arthropodes  (animaux  à  symétrie  bilatérale,  dont  l 
corps  est  composé  de  segments  hétéronomes,  et  pourvus  d'un 
squelette  externe,  chitineux)  les  seules  classes  renfermant  de- 
espèces  pathogènes  sont  les  Myriapodes,  les  Arachnides  et  le- 
Insectes. 

Nous  ne  nous  étendrons  pns  sur  ce  sujet  trop  spécial,  rap- 
pelant seulement  :  1°  le  rôle  pathogène  des  acariens  dans  cer- 
taines dermatoses  (acare  de  la  gale)  ;  2^  le  rôle  souvent  fort 
important  des  parasites  suceurs  (diptères,  surtout  mouche-, 
moustiques,  puces  et  punaises,  etc.),  dans  la  transmission  de- 
maladies  ^voir  p.  284)  ;  3*^  les  intoxications  venimeuses  pro- 
duites par  les  insectes  (diptères,  abeilles,  frelons,  arachnides, 
scorpions,  etc..)  à  rapprocher  de  celles  encore  bien  plus  graves 
produites  chez  l'homme  par  les  vertébrés  venimeux  (poissons  rt 
serpents)  ;  cette  question  spéciale  est  traitée  avec  les  venins, 
p.  204. 

Mais  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  on  doil 
rapprocher  dans  une  même  vue  d'ensemble  tous  les  agents  patho- 
gènes animés,  végétaux  ou  animaux,  depuis  les  bactéries  et  les 
protozoaires  jiisqu'aux  serpents,  car  ils  agissent  presque  tous 
dans  leurs  agressions  contre  l'honjme  par  la  production  de  poi- 
sons ;  et  pour  prendre  les  deux  bonis  de  l'échelle  il  n'y  a  pa5  «h> 
différence  essentielle  entre  les  poisons  des  microbes  ^toxines)  el 
ceux  des  serpents  (venins).  Les  venins,  les  toxines  microbicDne> 
et  les  toxines  végétales  (ricine,  ahrine...;-  ont  des  propriétés  fort 
analogues,  el  peuvent  déterminer  l'immunité  par  un  méca- 
nisme idenlique;  en  somme  la  cellule  vivante  semble  pro- 
duire des  poisons  de  même  ordre,  qu'elle  constitue  t\  elle  seule 
tout  l'élre  pathogène  (microbes,  protozoaires)  ou  qu'elle  fn-sc 
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.if$e  partie  d'un  végétal  ou  d'un  animal  pluricellulaire  et  plus 
••lopliqué  (glandes  à  venin). 

ARTICLE    II 
AGENTS  MORBIDES  VÉGÉTAUX 

(sauf  les  bactéries) 

Les  végétaux  parasites  de  l'homme  rentrent  tous  dans  un  seul 
1  >  quatre  grands  embranchements  du  règne  végétal,  les  Thal- 

Atjtes,  Ceux-ci  se  divisent  en  deux  grandes  classes  :  {^\%s  Algues, 
'  luprenant  les  Bactériacées  ;  2<>  les  Champignons.  Nous  nous  oc- 

i}»erons  des  bactéries  au  chapitre  suivant. 

Les  champignons  renferment  donc  tous  les  végétaux  patho- 
^'  ne^  aulres  que  les  bactéries.  Ce  sont  des  thallophytes  dépour- 
y  1^  de  chlorophvlle,  ce  qui  les  rend  incapables  de  décomposer  à 

•  lumière  l'acide  carbonique  de  Tair  en  oxygène  qui  devient 
.!r«*  et  en  carbone  qu'ils  assimilent  pour  se  nourrir.  Aussi 

ivent'ils  vivre  sur  les  matières  organiques  (mortes  ou  vivantes) 
,  •  'ir  leur  emprunter  le  carbone  qu'ils  ne  peuvent  prendre  dans 
''  .inio«5phère. 

L.!s  champignons  saprophytes  vivent  sur  les  matières  orga- 
wi'^ties  eo  décomposition;  les  parasites  et  pathogènes  se  déve- 

•{•^nt  aux  dépens  d'un  organisme  vivant. 

l»"une  façon  générale,   les  mycoses  sont  les  maladies  causées 

•*  le^  champignons  (de  [ijik-t^ç,  champignon). 

Li»î«  rliam pignons  se  reproduisent  par  spores  (reproduction 
.'*-xiiéc)  ou  par  œufs  ou  zjgospores  (reproduction  sexuée).  Ces 

nues  complexes  de  reproduction  n'existent  pas  dans  la  vie 

ra^itaire,  et  les  diverses  espèces  arrivent  à  une  uniformité 

i  'rphologique  dans  les  lésions  qui  rend  leur  diagnostic  fort 

'îlinle.  Leur  aspect  est  souvent  tout  à  fait  dilîéronten  mltures. 

•  t  «*l4t  s^iprophyte  et  à  l'état  parasitaire.  D'où  les  dillicultés 
ir  **  grandes  pour  le  diagnostic  dans  les  lésions  et  pt)up  la  clas- 

:i<-ation.  Tel  champignon  (celui  du  muguet)  s'o-^t  a|)pelé  tour 
t  i«»ur  :  ofdium,  saccharomyces.  endomyces  :   loi   autre  a  été 

•  •i.Hsê  d'abord  parmi  les  tricophytons  puis  parmi  les  aspcrgil- 
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lées.  Un  grand  nombre  ne  sont  pas  encore  classés  définitivement . 
car  on  n'a  pu  observer  des  formes  certaines  de  reproduction.  Tel> 
les  hyphomycètes  et  la  plupart  des  parasites  des  dermatomv 
coses. 

Parmi  les  cinq  ordres  de  la  grande  classe  des  champignon^, 
trois  seulement  renferment  des  espèces  pathogènes  pour  l'homme: 
les  phycomycètes,  les  ascomy eûtes  et  les  hyphomy cèles.  Un  grou- 
pement artificiel  et  temporaire  est  constitué  par  les  agents  d**'- 
iermatomy  coses. 

§     1  .    OOMYCÈTES 

Dans  les  Oomycètes  on  trouve  la  famille  des  Mucorinées  ren- 
fermant diverses  espèces  parasitaires. 

Le  Mucor  corymbiber  a  été  trouvé  à  l'autopsie  d'un  sujet 
mort  de  mycose  généralisée  (Paltauf).  Hûckel,  <iRaham  l'ont  re- 
trouvé dans  le  conduit  auditif;  Podack  dans  la  plèvre. 

Le  Rhizomucor  parasiticus  a  été  vu  par  Luckt  et  Constantin 
dans  les  crachats  d'une  affection  pulmonaire  simulant  la  tuber- 
culose. FûRBRiNGKR  a  obscrvé  une  pneumomjcose  à  mucorinée'^ . 

Barthelat  a  bien  étudié  les  mycoses  mucoréennes.  L'înfe*- 
tion  mycosique  diffère  de  l'infection  bactérienne  en  ceci  que  le 
champignon  parasite  ne  peut  se  reproduire  dans  l'organisme  et 
que  son  développement  est  proportionnel  au  nombre  de  spore^ 
ensemencées  ;  alors  que  l'infection  bactérienne  est  caracléris»»»* 
par  la  multiplication  indéfinie  des  éléments  infectieux. 

§    2.     ASCOMYCKTES 

L'ordre  des  Asoomjrètes  comprend  plusieurs  familles  renfer- 
mant des  espèces  parasitaires  :  les  saccharomycètes,  les  g}'ni- 
noasrées  et  les  périsporiacées. 

l''  Saccharomycètes.  —  On  y  comprend  les  genres  Sacoha 
romyces  (levures).  Endomyces  et  Cryptococcus.  On  désigne  sou- 
vent ces  champignons  sous  le  nom  de  Blastomycétes  (Levures  et 
formes  voisines). 
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a.  Saceharomyces.  —  Les  Saccharoniyces  ou  Levures  se  repro- 
•j  li^nt  par  bourgeonnement  et  ont  la  propriété  de  faire  fermen- 
'-r  les  matières  organiques;  la  levure  de  bière  en  est  le  type. 

Les  principales  espèces  pathogènes  (voir  le  tableau)  :  anginœ, 
'«imefaciens,  granulatus,  ellipsoïdes,  Blanchard i,...  trouvées  dans 
I-*  angines,  des  abcès,  des  tumeurs  sont  fort  intéressantes  car 

•  il's  montrent  la  multiplicité  des  formes  pathogènes  et  des  lé- 
'  'n«  produites,  mais  ce  sont  des  raretés. 

h.  Endomyces  {muguet).  —  Le  genre  Endomyces  ne  comprend 
'\  une  seule  espèce  pathogène. 

L'Endomyces  albicans  (encore  appelé  oïdium  ou  saccharom.yces 
Itii'^ans}  est  l'agent  pathogène  du  muguet. 

lest  une  levure  se  présentant  dans  les  exsudais  crémeux  pa- 

ologiques  ou  dans  les  cultures  sous  forme  de  cellules  arrondies 
V4laires  et  de  mycélium.  Ses  caractères  de  cultures  ont  été 
:fn  étudiés  par  Audrv,  par  Linossier  et  G.  Rolx  à  Lyon. 

L  "5  spores  répandues  dans  Tair  se  fixent  sur  les  muqueuses  et 
I  :  ^luisent  Tenduit  caractéristique  surtout  chez  les  enfants 
<*iirepsique8  et  les  vieillards  ;  le  muguet  s'observe  aussi  dans 

•  'psophage,  sur  Tanus,  aux  grandes  lèvres. 

«tRAwiTz,  Klbmperer,  Roux,  Linossier,  Charrin  et  Ostrowsky 
u*  produit  des  mycoses  expérimentales  graves  chez  les  ani- 
'j<  lux  en  injectant  des  cultures  pures  dans  la  ciianibre  antérieure 
•1  dans  les  veines.  Introduit  sous  la  peau,  il  est  pyogène  et  donne 
•n  foyer  purulent  (Charrin,  Ostrowsky).  Dans  le  poumon  il 
;Mit  produire  une  sorte  de  phtisie  mucosique  (Artault). 
Le  rôle  patliogcne  des  levures  deviendra  probablement  plus 

•  "nJu  qu'on  ne  croit.  II  se  rapproche  de  celui  des  bactéries. 
'  H  \Rarx  et  Ostrowsky  ont  isolé  des  toxines  solublcs  des  cultures 
i"  muguet:  Roger  a  vu  que  cette  toxicité  est  en  rapport  avec  la 
Virulence  des  cultures  ;  celte  virulence  est  variable.  Il  se  produit 

ÎK'Z  les  animaux  inoculés  des  antitoxines   ^Concktti)  et  des 

•.'jlnlinines  (Roceh). 
^   Cnjptococcus.  —  Le  genre  Cryptococcus,  ainsi  nommé  parce 
!♦•  le  mode  de  reproduction  de  ces  champignons  est  inconnu, 

•*J  promoire.  Il  renferme  quelques  espèces  pathogènes  :  C.  de- 

'.'•nerans  (Roncali,  diverses  tumeurs  de  riioniine)  ;  C.  dermatidûi 
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(GiLCHRisT  et  Stokes,  dermatoses,  pseudo-lupus)  ;  C.  hominis 
(Bruce,  abcès  multiples)  ;  C.  Unguœ  pilossB  (Lucbt,  langue  noire 
pileuse) . 

CHAMPIGNONS    PATHOGÈNES 
ORDRE  ESPÈCES  PATHOGÈNES    LÉSIONS   PRODUITES. 


Oomycètes 


y 


Mrouiii^ÉËS 


'  Mucor  corymbifer- 
i  Rhizomucor   parasi- 

'        tiCUB, 

S.  auginse. 
S.  tumefacieus. 
.  fn^nolatus. 


^■]  s. 

.  i  s.  e 


SACcHAnoMYctniaJ 

Geure 
Saccharomyces.  i  S.  eliipsoldus. 


S.  Blancfaardi. 


(îpnre 
Eudomyces. 


Ascomycètes.   \ 


Genre 
Cryptococcus. 


I  Endomyces  albicans. 

/  Cnptococcuft    d«ge- 
uerans. 

1  C.  dermalidis. 
C.  homiiii*. 


C.  lioguip  pilotue. 

'  Asporgillus  funiiga- 

tus. 
\  A.  nidulans. 

PÉIUSPOR.A..f.8.    y  ^      ^j 

Aifpergtlires.     »  ^ 

/  A.  concenlricus.         ) 

A.  pictor.  I 

.  Triroplnloiis.  » 

Gymnuascrcs.    j  Microspbruni.  J 

'  Achorious.  / 


\  Mycose  gén^alin^.  Oio 
f      mycose.  Pleurésie. 

I  Pseudo-tubcrculoBe. 

\  Anf^ide  (  AcHAtitit  et  ?•<•  i 

♦        SirR,    1001;. 

!  Abcès  (CuiiTis). 
i  Tumeur  du  masiliajrr 
f  (Vlii.lemik  etLc4.iiAiN  . 
\  OtitcinoyeDDe(MAr.ci>».t 
'  el  Gkaouiigoj. 
i  Mycose  péritonéal<^ 
(Blarchard,  Siaa.b:/. 
^      BuioT,  1903.. 

1  Muguet  (RoB  x.  1S5.1  . 

i  Diverseff     tumeur»     <!•? 

rhomme    (Roucai  :, 
f       18%). 

\  Dermaloses'(Gti.cHfiioT  «  t 
t      Stokcs.  1898^. 
.  InfeclioD  purulente  atf^ 

abc^s  multiples ,  Br»»  ^ 
'       1B94). 

S  Langue     noire      pileux* 
I      (Llcet,  1901). 

J  AspergiUose  pulmonaire. 

I  Olomycose. 

I  Otomycose. 

t  Teiinie  imbriquée  de  V. 

I      Maîjson. 

I  Pinla  du  P^rou. 


Teigne». 


Hyphomycétes  ^^,.,,,„,,„„,,^,  .  Streptolhrix  bo.i.. 

ou   Muc-hu»'*»  ou  NocAHf.iA.        s    madura-. 

ou   /-U/iVI    "«-  /  ou   Dih.,(.%I\.Eh.     / 

perfrrli.           '  '  S.  astéroïdes. 


btruf 


\  Aetinomvcose   du 

t      et  de  Thommo. 

)  Pied  de  Madura. 

s  Méiiiugiles  et   abcè»  <ii> 

I      cerveau. 


2'*  Périsporiacées.  —  Elle  renferme  les  Aspcrgillacées  donJ 
plusieurs  espéoos  sont  parasitaires  et  pathogènes  pour  rhomnie. 
el  les  Gf/mnoascèei;  où  l'on  comprend  actuellement  les  champi- 


LES    AGENTS   ANIMES. 


LINFECTION 


251 


jnons  des  teignes.  Nous  étudierons  plus  loin  ces  derniers  dans 
un  paragraphe  spécial. 

a.  Aipergillui  famigatus.  —  L'aspergillus  fumigatus  est 
I  agent  morbide  de  VAspergil- 
t 'ie  pulmonaire  ou  pseudo-tu- 
MTCulose  aspergillaire  des  ga- 
\eurs  de  pigeons.  Les  spores 
ua-cs  champignons  vivent  sur 
!'*>  graines  que  le  gaveur  s'in- 
I  réduit  dans  la  bouche  pour 
I  ^  injecter  dans  le  bec  du 
^•il'con. 

Ces  spores  pénètrent  dans 
les  voies  aériennes  de  l'homme 
d  causent  dans  le  poumon  des 
Viions  fort  graves,  ressem- 
Maot  à  la  tuberculose,  où  on 
it'trouve  (poumons  et  crachats) 
iu   mvcélium   et   des   spores 

l'iElLAFOY,       ChANTEMESSE      Ct 
\N  IDAL.  H  EN  ON). 

[».  Dennatoses  aupergillaires. 
—  Deux  dermatoses  des  pays 

liaiids  que  l'on  croyait  causées  par  des  tricophytons,  sont  dues 
4  -i**s  aspergillus  :  la  teigne  imbriquée  de  P.  Manson,  ou  Tokelau 
jUf  l'on  rencontre  surtout  aux  Philippines,  causée  par  VAs- 
,'Tfjitlus  coHcentricus  (R.  Blanchard);  et  le  Pinta,  du  Pérou, 
Maladie  de  la  peau  caractérisée  par  des  plaques  squameuses 
;•  Ivrhromes,  causée  par  ï Aspergillus  pivtor  (K.  Blanohakd). 

<>n  voit  quelle  variété  de  lésions,  depuis  la  pscudo-tuherrulose 
•  iluionaire  de  nos  pays,  jusqu'aux  teignes  spé<:iales  des  pays 

lauds  peuvent  causer  les  Aspergillus. 


t 

'   '      '       t         '       V      ■     ■ 

" 

f  ;  '  ■ 

k 

■ 

.^k 

■^^•1 

$ 

'•■^*  ., 

:  ■,  ^r^ 

"*.  '-                  .'"•*■ 

•v-fe^ 

Fig.  44. 

Mycélium  asporgillaire 

dans  les 

crachats  d'un  peigneur  de  che- 

veu.\ 

(d'apn's  Rbnon). 

3. 


Hyphomy<:ktes 


L''s  liypliomycetes  appelés  encore  Muccdiin^cs  ou  Fungi  imper- 
•  i»  (r.-à-d.  champignons  imparfaits;  sont  les  chanipijïnons  dont 
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on  ne  connaît  pas  les  formes  parfaites  de  reproduction.  Ce  sont 
probablement  des  formes  de  souiïrance  de  champignons  plus 
élevés;  on  arrivera  .à  les  répartir,  lorsqu'ils  seront  mieux 
connus,  dans  les  ordres  mieux  déGnis.  La  plupart,  tels  qu'on 
les  observe  dans  les  lésions  ne  sont  que  des  formes  imparfaites 
de  champignons  plus  élevés.  Ceci  montre  toute  la  difûcullé  «le 
ces  études,  et  prouve  comment  les  végétaux  parasites  peuvent 
modifier  leur  aspect  et  leurs  conditions  d'existence  pour  devenir 
pathogènes.  Un  exemple  des  plus  frappants  est  celui-ci  :  le 
bacille  de  Koch  considéré  pendant  longtemps  comme  une  bar- 
tériacée  n*est  probablement  que  la  forme  pathogène  de  souflfram  <• 
d'un  champignon  plus  élevé,  et  doit  être  rangé  vraisemblable- 
ment parmi  les  slreptothrix.  Etant  données  toutes  les  incerti- 
tudes des  classifications  actuelles,  nous  étudierons  surtout  ici  le- 
Streptothricécs  (cm  Nocardia  ou  Disconitces).  L'importance  ilu 
genre  Streptothrix  (Cohx)  ou  Nocardia  (Thkvisax)  ou  Discomyco 
est  très  grande  en  pathologie:  on  y  trouve  les  agents  de  l'aclino 
mycose,  du  farcin  du  btjeuf,  du  pied  de  Madura  ;  on  devrait  y  ran- 
ger le  bacille  de  Koch  qui  est  plutôt  un  streptothrix  qu'une  ba»'- 
lérie.  La  pléioniorphie  des  slreptothrix  est  telle  en  effet  qu'iU 
peuvent  se  pré.senter  eu  cultures  soit  sous  formes  de  spores  en 
ehainetles  analounes  à  des  streptocoques  soit  en  petits  filaments 
comme  les  l>aeillesiie  la  tuberculose  homogène  ou  du  typeaviaire. 

1*^  Actinomycose.  —  L'actinoniycose  cause  chez  le  btKufde" 
tumeurs  dures,  sareoniateuses,  aboutissant  à  la  fonte  purulent»* 
(os  du  maxillaire  et  langue). 

Chez  rhoniiueelie  a  été  remarquablement  étudiée  à  Lyon  pur 
M. PoNCKTet  se.^  élèves,  Duu,  Béhaku; ellese  présente  sousforme«le 
lésions  locales  osseuses  ou  cutanées,  ou  d'une  maladie  générah'. 
frappant  les  diver>c>rf;a  nés  l'I  ressemblant  souvent  À  la  tube rculoM*. 

L'agent  patlio^^me  provient  des  épis  ou  des  tiges  de  granïi- 
nées  ;  c'est  Vttctinonti/cfs  boris  ou  nocardia  bovis  :  il  se  présente 
dans  le  pus  des  lésions  sous  forme  de  t/niins  jaunes  contenant 
au  centre  un  feulra<;e  myeélien  d Où  partent  des  rayons  diver- 
gents renflés  en  massues  à  la  périphérie. 

Les  cultures  s'obtiennent  sur  les  crains  d'avoine  ou  sur  lc> 
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fiiilieui  usuels  de  bactériologie  où  elles  ressemblent  beaucoup 
iiui  calUires  de  tuberculose. 


Fig.  45. 

Grain  jaune  d'actinoraycose  étalé. 

<>n  foit  ta  cenire  les  filaments  mycélieos,  autour  d'eux  les  massues, 

et  à  la  périphérie  des  globules  de  pus. 

2'  Pied  de  Madura.  —  C'est  une  affection  de  la  peau  spé- 
"le  aux  Indes,  est  due  au  streptotkrix  Madurœ. 

3'Farcinda  bœuf.  —  11  est  dû  également  à  un  streptolbrix 
.'•'ial  il  col  animal  qui  cause  des  adénites  et  lymphangites 
'  >:>  rficiflles  et  enûn  des  lésions  tardives  des  viscères  (ne  pas 

"l'Indre  avec  le  farrin  ou  morve  chronique  de  rhomnie  et  dos 
''  '<»ia  due  au  bacille  de  Schiitz-Lcrfller). 

''ivers  autres  streptothrix  (d'EppiNc.KR,  de  Fohstkh,  d'IIoKMANN, 
•" '»iMEHi    ont  été  regardés  comme  la  cause  de  suppurations 

^  l.  —  Champignons   des  dermatomycosks 

^'»us  rjnssons  sous  cette  étiquette,  avec  Hlaxchahd,  un  irrand 
"'libre  de  rhampignons  dont  la  phioe  dans  los  ciassilii  ations 
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n'est  pas  assez  établie,  et  qui  ont  le  raniclère  paUiO{:i-n«' 
commun  de  causer  des  maladies  superficielles  de  la  peau.  Le- 
principales  dermatoses  causées  par  des  champignons  sont 
les  tricophyties,  la  teigne  tondante,  les  fa  vus,  le  pilyria>l« 
versicolor  et  rérvthrasma.  Elles  sont  dues  aux  parasites  >iii 
vants. 

f*  Tricophytons.  —  Les  tricophvtons ,  découverts  par 
(iauBY,  décrits  par  Malmstex  et  bien  étudiés  par  SAuorRu  i». 
peuvent  causer  :  1^  la  teigne  tondante  du  cuir  chevelu  ;  2"  l»- 
sycosis  parasitaire  de  la  barbe  ;  3^'  V herpès  circinc  jiarasitairr  d»  > 
réfjions  glabres  ;   4"  Vonychornycose  parasitaire. 

Toutes  ces  lésions  constituent  les  tricopliyties .  GHiin. 
Malmstex  n'admettaient  qu'un  seul  Iricophylon  (Iricophytou 
tonsurans  de  Malmstex);  les  recherches  de  SABorRAii»  nul 
démontré  la  pluralité  des  tricophytons. 

On  dislingue  surtout  le  type  endothrix  et  ectothrix. 

A.  Tricophvtox  KxnoTHHix.  —  11  se  développe  à  1" intérieur  du 
cheveu  qui  est  cassé  très  court  et  sans  gaine,  sous  forme  «!♦• 
filaments  sporulés  à  spores  de  o  à  0  »jl  de  diamètre. 

B.  Tkîcophvtox  ectothhix.  —  Il  est  au  conlraire  situé  a  l'exti  - 
rieur  du  cheveu  ;  il  forme  autour  du  cheveu,  cassé  cl  légèrement 
replié,  une  collercUe  où  on  distingue  au  micniscope  de  gro>M> 
spores  (15  à  18  ;jl'  en  masse  compaclc  dans  la  gaine  épiiler- 
mîquc.  Le  lypc  cndnthrix  alt».'inl  presque  uniquement  les  che- 
veux ;  le  type  eclolhrix  atteint  les  cheveux,  la  harhe  (sycosis).  h'c> 
ongles;  il  est  fré(inemment  fiyogene. 

a.  Culture.  —  Les  cultures  de  Iricophylon  sont  faciles  sur  Ion- 
les  milieux  usuels.  Sur  le  milieu  d'épreuve  de  Saboi KAri).  len- 
dolhrix  donne  un  tapis  poudreux  uniroriiM\  blanc  ou  colon, 
avec  mamelon  central  souvent  déprimé  en  rratère. 

L'ectolhrix  y  montre  une  culture  éloilée  A  grandes  branchr- 
séparées,  blanches,  comme  saupoudrées  de  plAlre. 

La  constitution  <lu  milieu  (lartose,  maltose,  madnite,  eb*  , 
la  température  J*.  Covumoxt;  ont  une  influen<'e  sur  la  forme  «t 
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I  loloralion  des  cultures  qui  peuvent  être  hlamlies»  jaunes, 
"Uges.  vîolelles,  etc. 

Klle?  «<»iil  inoculables  à  l'homme  et  aux  animaux  ;  l'acidité 
».  >rrnale  de  la  sueur  humaine  est  un  obstacle  à  l'inoculation, 
>irtout  pour  l'endolhrix. 

U  Origine^  —  l^es  eclothrix  sont  sûrement  d  origine  animale 

h»*val,  chat;.  Tous  ont  probablement  une  existence  sapropliy- 

]nc  dans  la  nature  (Sarouraid). 

<»n  dislingue  plusieurs  formes  de  tricophytons  soit  parmi  les 

Mlolhrîx  soit  parmi  les  ectothrix. 

L»»>  teignes  tricopbytiques  sont  très  répandues  à  la  surface  du 
.'«lu»    Noos   avons  trouvé  un  tricophylon  endothrix  nouveau 

trj  un  nègre  sénégalien.  La  teigne  imbriquée  de  P.  Manson,  ou 

*t(ttu  qui  «liste  aux  iles  Philippines,  ïokelau  et  Tonjja,  à 
'*i'l;igas«*ar  a  été  attribuée  au  Iricophyton  conccntricum  (ecto- 
•..-i\)  el  la  pintay  dermatose  caractérisée  par  des  plaques 
>  iiiltirolor»*s  squameuses  au  Iricophiton  pictor. 

t   Bticrosporom.  —  On  en  connaît  plusieurs  espères  pallio- 

.'-ne*  dont  le  plus  important  est  le  Microsporum  Audouini. 

a    Micro'ii>orum   Audouini.  —  11  cause  une   tcifrne    spéciale 

i\  enfants,  très  répandue,  la  tondante  rebelle  ou  de  (inibij  : 

•-I  en  effet  <1ri:bv  qui  l'a  découvert.  U  diffère  complètement 

-  iricopliTtons.  et  ne  s'attaque  qu'aux  cheveux.   Les    poils 

'l«'inUs4)fit  minces,  décolorés,  revêtus  d'une  gaine  blancliAtre  : 

Ue-4»i  »»s,l  constituée  par  de  petites   spores  de  3  [jl   envirou 

^-:lonjérécs  sans  ordre  à  l'extérieur  et  jamais  à  l'intérieur  du 

L#"* cultures  sont  caractéristiques  sur  milieu  d'épreuve:  touffes 
t  ancrliuni  radié  pénétrant  à  l'intérieur  de  la  gélose  et  dou- 
.  lOt  :i  lextéricur  un  duvet  blanc  très  fin. 

<>>rultures  sont  inoculables  à  l'animal  quoique  diffirilemenl 

r     •  OIHÎIONT). 

*  ••  parasite  est  très  ré[>andu  à   la  surface  du  globe  :   nous 
i%oo»lrt>uvé  c.lie/  de  jeunes  nègres  sénégalieus. 
t»    Microsporum   furfur  (Eichsfkul).  —  r.'est  le  parasite  du 
;  «/riru»!.»  renicolor,  affection  bénigne  de  la  peau.  Un  le  trouve 


*J56   CAUSES  DES  MALADIES^  ETIOLOGIE  ET  PATUOGEKIE  GENERALE^ 

dans  les  squames  à  l'état  de  spores  discoïdes  &  noj^au  volumi- 
neux entouré  d'un  protoplasma  granuleux  et  d'une  enveloppe,  ei 
de  mycélium  courts  peu  flexueux  et  souvent  contournés  en  V  o»i 
ramifiés. 

c.  Microsporum  rtiinutiss'fnum  (Bcrchardt).  —  Il  cause  l'e/'/- 
thrasma.  On  le  voit  dans  les  squames  sous  forme  d'un  mjcclium 
et  de  spores  beaucoup  plus  petits  que  le  précédent. 

d.  Microspomm  anomœon  (Vidal).  —  On  le  rencontre  dans  l^ 
pytiriasis  circiné  et  marginé  sous  forme  de  cellules  arroadie^ 
irrégulières  de  1  à  3  jx,  sans  mycélium. 

Ces  trois  derniers  microsporum  n'ont  pas  été  cultivés. 

S^  Champignons  du  favus.  —  Le  favus,  affection  commun»* 
à  riionirae  et  aux  animaux,  est  caractérisé  par  des  croûl»*- 
jaunes  sèches,  déprimées  en  godet,  siégeant  soit  dans  les  ch»^- 
veux,  soit  sur  la  peau,  soit  au  niveau  des  ongles.  Le  parasit** 
pathogène  est  VAchorion  de  Sch'tnlein,  bien  étudié  par  (>hûr\, 
Uëmvck,  Hodin...  Dans  le  poil  favique  on  voit  une  infiltration 
de  filaments  mycéliens  de  différents  diamètres,  sim.eux  et  s«* 
divisant  fréquemment  en  filaments  secondaires  ^tarse  fa- 
vique). 

L'aspect  du  poil  diffère  beaucoup  de  celui  des  autres  teigne- 
par  la  rareté  des  spores  et  l'aspect  du  mycélium. 

Les  cultures  ne  se  développent  pas  en  milieu  acide  :  poussent 
bien  sur  milieux  peptonés  et  glycérines  à  +  ^S^  sous  forme  d«* 
godets  jaune  brun  déprimés  au  centre  ou  de  circonvolution- 
cérébrales. 

La  pluralité  des  achorions  a  été  soutenue  par  Neebe  et  Unns. 
et  surtout  par  Hodix. 

11  y  aurait  :  i"*  plusieurs  achorions  du  favus  humain  ;  2**  dos 
achorions  spéciaux  de  la  souris,  du  chien  et  de  la  poule. 
J.  CoriiMoM  et  Dksih  dk  FoimxETont  décrit  dans  un  cas  humain 
l'Achorion  Arloinjji. 

En  tout  cas  les  espèces  palhopènes  pour  les  animaux  peuvcnl 
se  transmeltre  à  l'homme.  L'école  de  ranli«iuaille,  à  Lyon,  a 
depuis  longtemps  démontré  qu'une  certaine  forme  de  teigne 
laveuse  nous  e.^t  transmise  par  les  souris.  Comme  pour  toutes  lo> 
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.'îgnes  la  conUgion  d'enfant  à  enfant,  spécialement  dans  les 
toiles,  les  écoles,  est  la  plus  fréquente. 
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BACTÉRIES 

Nous  nous  contenterons  de  donner  sur  ce  vaste  sujet  les  notions 
indispensables  au  médecin  pour  comprendre  le  rôle  des  bacté- 
ries dans  les  maladies.  Nous  ne  parlerons  pas  de  chaque  espèce 
«tthogéne  en  particulier,  renvoyant  pour  leur  étude  aux  traités 
<'^w*îaux,  mais  résumerons  ce  qui  concerne  la  morphologie  et 
U  bidonne  de  ces  parasites. 

§   4 .   —  Morphologie 

1'  Place  des  bactéries  parmi  les  êtres  vivants.  —  Les 
Saclérîes  ne  sont  pas  des  animaux,  mais  des  plantes,  Nœgëli  les 
::^<imilail  aux  champignons  à  cause  de  leur  manque  de  chloro- 


ABC 


G  D         E 

Fig.  46. 
Sctiénias  des  principales  formes  do  cocci. 

A.  rocei.  —  B.  slreptocor|uc.  —  C,  slapliyloooquc.  -   I).  t.'lratr^tio. 
K,  sarcio«.  —    F,  leucouostoc.  —  G,  ascocoquc.  —  II,  xoofjlée, 

(•hvUeet  de  leur  nutrition  qui  se  fait,  comme  pour  tous  les  vég»'»- 
laux  sans  chlorophylle,  à  Taide  de  substances  organiques  préré- 
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demment  élaborées  et  contenant  du  caH)one  combiné.  A  l'heiiiv 
actuelle  on  les  classe  dans  les  alyuca  à  côté  du  groupe  inférien* 
des  cyaaophycées,  les  deux  groupes  bactéries  et  cyanophvc«'*«^N 
formant  un  seul  ordre. 

2^  Formes  et  dimensions.  —  Les  trois  formes  prin<Mpal<'- 

sont  les  suivantes  :  1'^  arrondie  ;  2^  bacillaire:  3"  spiralée. 


Fig.  47. 
Schémas  des  principales  formes  bacillaires. 

a.  Forme  arrondie.  — Ce  sont  les  Coccus  :  microcoques  (isoli»> 
streptocoques  (en  chainciiGs] ,  staphylocoques  (en  grappe),  siucin* 


^ 


A  B  C 

Fig.  48. 

Scliéma  des  principales  formes  de  spirilles. 

A,  vibrion.  —  B,  spirille.  —  C,  spiroclxeto. 

^cellules  en  tétrades),  leuconostoc  .cellules  en  chapelet  dans  uiio 
gangue  gélatineuse),  ascocoques  (éléments  sans  ordre  dans  um* 
ganj^ue  gélatineuse)... 

b.  Forme  de  bâtonnets.  —  Ceux-ci  sontsoitcylindriques  (bacilles  . 
soit  incurvés  on  virgule  .vibrions). 

c.  Forme  spiraler.  —  Les  diverses  variétés  de  celte  forme  s«»nl  : 
les  spirilles  (longs  et  ci>ntournés  en  spirales  peu  serrées),  les  spt- 
nwh'rtes^  (tours  de  spirales  très  nombreux  et  très  serrés). 

*  Il  ne  faut  pas  ooiifoiiilie  les  bactéries  spirorinclos  avcr  I«îs  >pi- 
ri)eliu;tes  pn»to/o;iiii"S  ;  voir  page  227  pour  ces  derniers. 
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l.«»s  zo^ttjlê^s  sont  des  amas  de  bactéries  retenues  par  une  gelée 
;  liis  ou  ofioins  épaisse. 

Il  n'T  a  pas  de  bactéries  ramifiées.  Les  fausses  ramiGcations 
•lu  Clatiothnx  dichotonm  sont  dues  à  la  soudure  d'éléments 
-impl**^  par  une  gangue  gélatineuse. 

Vu  ooDtraire  les  Streplothrix ei  Actinomijces  sont  ramifiés;  on 
1.'^  a  .^parés  des  bactéries  pour  les  ranger  parmi  les  champignons 
iri'Virieurs  dont  ils  ont  aussi  d'autres  caractères  (Sai'vageau  et 
IUdais  . 

D^a  il  leurs  la  classification  de  telle  ou  telle  bactérie  est  sou- 
»-nl  sujette  à  revision  lorsqu'on  la  connaît  mieux. 

Aioiii  les  bacillesde  la  tuberculose  et  de  la  diphtérie  sont  proba- 
i^-euient  à  s/»parer  des  bactéries  et  à  rapprocher  des  streptothrix. 

d  DimetAsiotis.  —  Elles  se  mesurent  pai'  millièmes  de  milli- 
ui*'ir^^  l;-i)  et  sont  très  variables  selon  les  bactéries  et  aussi  sui- 
f.tot  le^  Diilieux  de  culture  pour  chaque  microbe.  La  plifpart 
!•'<«  .*i».vi  i»nt  Oa,5  à  2  |x  de  diamètre;  les  bacilles  sont  de  gros- 
-«•urforl  variable,  les  uns  fort  minces  (0iji,3  à  0(ji,5)  les  autres 
j*-:inU  en  comparaison  (1  jx,5  à  2  jjl,  de  large  pour  le  b.  du  char- 
-•n  :  le  vibrion  seplique  (agent  de  la  gangrène  gazeuse)  peut 
.  %fir  <0  **i  mr^me  40  u,  de  longueur  sur  1  jjl,  de  large,  tandis  que 
i4  Itartlle  du  rholéra  des  poules  n'a  que  0îjl,2  de  diamètre  sur 
•'  x,v  #!••  long. 

f.  Hacttrries  inrisibles.  —  Les  perfectionnements  du  microscope 
ut  permis  de  déceler  les  microbes  jusqu'à  0  ;ji,1;  mais  il  y  a 
1-*  mirrol>es  encore  plus  petits  que  l'on  ne  peut  voir  à  l'heure 
•■'tuelle  bien  qu'on  soit  certain  de  leur  existence.  Les  expériences 
*'•  Liyrvur.h  et  Prosch  (fièvre  aphteuse),  Keu,  Garrolle,  Agra- 
«••\TK  ilievre  jaune),  NocARoet  Roux  (peripneumonie  bovine), 
•  tr.,  ont  montré  que  les  virus  de  ces  maladies  sont  contenus  dans 
.-*  liquides  de»  filtration  qui  ont  passé  à  travers  dos  filtres  de 
^M>r«  '*lainr  très  serrés  capables  de  retenir  des  corpuscules  cxtré- 
iti-*ment  petits.  (Cependant  ces  agents  infectieux  n'ont  pu  être 
.11-  au  microscope  d'une  façon  certaine.  Les  progrès  de  la  bMC- 
l'^riologie  sont  donc  liés  a  ceux  de  la  phvsique  et  au  perFection- 
ri<>m(>nt  du  inic.ros.''ope  comme  ceux  de  l'astronomie  au  perfe«- 
M*»aoement  des  télescopes. 
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S^  Polymorphisme  et  variations  des  bactéries.  —  Il  ne 

faut  pas  allacher  trop  d'importance  à  ces  caractères  et  au\ 
classifications.  La.  variabilité  est  un  des  caractères  fondamentaux 
des  bactéries.  Sans  aller  si  loin  que  Noegeli  qui  pensait  que 
toutes  les  formes  bactériennes  dérivent  d'une  seule  et  même 
espèce,  il  faut  savoir  que  la  forme  d'une  espèce  déterminée  peut 


••f  •  •   •• 


•••• 

ABC 

Fig.  49. 
ModiQcalions  morpholo|j:iques  du  bacille  pyocyanique  oblenues  par 
addition  à  \b.  culture  d'antiseptiques  divers  (d'après  Charrin  «t 

Guignard). 

A.  cullurc  en  bouillon  normal.  —  B,  culture  de  48  heures  en  bouillon  additionn-- 
de  S  |i.  luOO  d  acitle  buriquo.  —  D,  culture  de  24  heures  eo  bouillon  additionné  •!<' 
hu'hroninlt'  de  polas-iie  (0  ^r.  1  >  p.  H»'tij'.  —  K.  culture  de  Î4  heurt"*  eu  bouillon 
a<l«litionn<'*  d'aci.le  lh\mi.(ue  0.50  p.  lUUO).  —  F,  culture  de  Î4  heure»  en  bouiJlo" 
ad<lilionnt'  «1  alcool  <  l<)  p.  luoci).  —  G,  cullurc  de  ><  jour»  en  bouillon  additionna  '♦'' 
8  p.   luou  dacide  borique. 


varier  dans  des  proportions  étonnantes  surtout  par  les  modifl- 
calions  du  milieu  nutritif  et  des  conditions  de  développement. 
Akloint,  et  Chantke  ont  montré  que  le  streptocoque  peut  se 
présenter  en  forains  très  allongés  et  même  sons  forme  de  bacille* 
J^a  figure  49  montre  les  variétés  infinies  de  formes  obtenues  par 
(iiKJXARD  et  Charhix  cu  cultivant  le  bacille  pyonanique  dan> 
des  conditions  variées.  L'addition  aux  cultures  de  quelques  sel?, 
l'acidité  ou  ralcalinité  du  milieu  suffisent  à  modifier  profonde- 
ment ces  formes.  Ces  variations  s'observent  spontanément  et 
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vïiï-  procédé  spécial  :  le  bacille  du  charbon  est  court  dans  le 
«an g  des  infectés,  long  et  filamenteux  dans  les  cultures;  le 
îiarille  d'Eberth  est  court  et  trapu  sur  milieu  solide  (gélose),  et 
li'Df  el  filamenteux  en  bouillon.  Péju  et  Hajat  ont  montré 
{v.'eminent  que  beaucoup  de  bacilles  prennent  des  formes  d'une 
1  mmur  inusitée  par  l'addition  au  bouillon  de  culture  d'une 
'vrtaioe  quantité  d'iodure  de  potassium  ou  de  sodium. 

Il  n'est  presque  pas  de  caractère  qu'on  ne  puisse  modifier  dans 
.11'*  bactérie.  La  virulence,  le  pouvoir  cliromogène,  zymogène, 
•''•..  peuvent  apparaître,  disparaître,  évoluer  selon  des  conditions 
^'•'iTenl  inappréciables  (voir  pour  les  variations  de  virulence 
i>  304).  Enfin  des  propriétés  paraissant  essentielles  ti  certaines 
i'K^lmcs  telles  que  la  structure,  la  colorabilité,  les  conditions 
'!♦'  développement  peuvent  être  modifiées  du  tout  au  tout. 

In  des  exemples  les  plus  impressionnant  est  celui  du  bacille 
•y  la  tuberculose. 

t>t  agent,  rangé  parmi  les  bactéries,  semblait  avoir  lescarac- 
î  TPS  les  plus  spécifiques  possibles  :  forme  et  colorabilité  spéciale 
Il iJo-résistance) ;  immobilité;  pouvoir  pathogène  spécifique 
inlierrulogéne)  ;  condition  très  étroites  de  cultures  (;\  haute  tem- 
I'  mlureet  seulement  à  la  surface  des  milieux  spéciaux).  Tout 

•  'In  est  changé  aujourd'hui  surtout  depuis  les  travaux  d'A  rloixg  ; 
\  *  imAN,  AftLoiNt;  ont  pu  le  cultiver  en  cultures  homogènes,  à  l'in- 

•  rieur  même  du  houillon  ordinaire.  Là  le  bacille  devient  mobile 
''  lytjlutinable,  il  perd  son  enveloppe  grasse  et  ses  caractères 
î .v'ido-résistance  et  sa  virulence;  il  peut  végéter  à  +  25^  res- 
-«Mibleen  somme  beaucoup  à  d'autres  bacilles  acido-résistants, 
<<|Tophy tes  banals  de  la  nature  dont  il  dérive  peut-être  (Pati. 
'  ■iHïosT  et  Potet). 

Cdte  extrême  variabilité  et  ce  polymorphisme  dos  baclôries 
n-  doit  pas  nous  rendre  sceptiques  sur  la  spécificité  et  le  rôle  des 
''i«l»»pics  pathogènes;  cela  montre  seulement  qu'à  ces  d«»grés 
'.'.'•rieurs  de  l'échelle  des  êtres  vivants,  où  les  généralions  se 
■'liiltiplienl  avec  une  rapidité  extraordinaire  dans  le  temps  et 
Un^  l'espace,  les  modifications  sont  plus  faciles  ou  du  moins 
»!us  facilement  constatables  par  l'observateur.  Les  microbes 
Mvi«nl  des  siècles  en  quelques  heures. 
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Cela  doil  surtout  rendre  pinident  le  bactériologiste  dans  Vny- 
préciation  de  la  valeur  accordée  à  certains  caraclères  çonsidén> 
souvent  à  tort  comme  essentiels  ou  spécifiques,  et  plus  prudent 
encore  le  pathologistc  dans  les  applications  de  la  bactériolojii  • 
à  la  médecine.  Le. temps  n'est  plus  où  l'on  croyait  qu'avec  un 
microscope  et  un  ballon  de  bouillon  tout  observateur  teinté  «l.^ 
bactériologie  pourrait  déterminer  Tessence  des  maladies.  L;i 


Fig.  50. 
IMiouiuuc«)<|u«'>  a\  (»c  cupsul«'s. 

bactériologie  est   une  science  dillirile  et  compli(iuée,  car  elb* 
s'occupe  des  êtres  placés  aux  limites  extrêmes  de  la  vie;  et  sc^ 
applications  à  la  pathologie  sont  encore  plus  délicates  et  con^^ti 
tuent  une  des  branches  les   plus  importantes  de  la  pathoiuj, 
(•.rpèriiuciitale  et  gcumilr. 


4"  Classification  des  bactéries.  —  On  ne  peut  pas  se  ba>ci 
sur  le  mode  de  roprodurti(»n  des  ba<'téries  <»n  a  proposé  unr 
classilication  en  bactéries  pathogoncs  ^nuisibles  pour  l'homnit- 
et  les  animaux),  zymogénes  (douées  de  propriétés  Icrmentativo 
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»»t  «aprophvlcs  (n'ayant  ni  lune  ni  l'autre  de  ces  propriétés  et 
citant  sur  des  matières  inertes  de  la  nature).  Mais  les  bactéries 
f>2ilho£!énes  sont  toutes  zjmogènes  et  proviennent  probablement 
t' Mites  dos  saprophytes  devenus  virulents.  On  doit  donc  se  con- 
i^nter  d'une  classification  analogue  à  celle  de  Cohx  (1872)  et 
lwi>ée  sur  les  caractères  morphologiques  et  quelques  particula- 
ni^s  physiologiques. 

La  rla^sificalion  botanique  est  d'ailleurs  de  peu  d'importance 
(•our  le  pathoiogiste. 


5**  Structure.  —  Les  bactéries  sont  des  êtres  unicellulaires 

^r*y<  petits  avec  une  membrane,  parfois 

•l.-<  oils,  et  un  contenu  cellulaire. 
«    i  'antenii  cellulaire.  —  Butchli  dis- 

(ingiie  une  couche  pariétale  mince  repré- 

^•jutaut  le  cytoplasme  et  un  corps  central 

ti\aal  énergiquement  les  colorants  des 

n4»>aux    et   qui    serait    de  nature  nu- 

•  léaire. 
U.  Mt^mbrane.  —  Celle-ci  est  plus  ou 

nioios  épaisse  et  marque  le  contour  de  " 

U  bactérie.   Elle  n'est  souvent  que  la 

■•»uche  externe  d'une  enveloppe  gélati- 
neuse laquelle  serait  formée  d'une  ma- 

'i«*re  donnant  les  réactions  de  la  cellu- 

••1^  et  pour  certaines  bactéries  les  réac- 

tit»ns  des  albuminoldes   (mycoprotéine 

*\f  Nenrki).  (iette  enveloppe  gélatineuse 

-^  voit .  soit  en  clair,  soit  colorée,  selon  les  méthodes  de  colo- 

mtian  employées  ;  elle  distingue  spécialement  certains  microbes 
(>oeiHnoco4|ue.  pneumo-bacille).  Certains  microbes,  pathogènes 
•Il  non,  ont  une  sorte  de  cuirasse  formée  d'une  substance  grasse 

•piî  leur  donne  des  réactions  colorantes  spéciales   (acido-résis- 

Unt'c  du   ba<'ille  de  Koch,  du  bacille  de  la  lèpre...)  et  des  pro- 
priétés pathogènes  particulières, 
r  Cl/»  —  Ce  sont  des  organes  locomoteurs  découverts  par  K<Mh, 

'U  nombre  et  longueur  fort  variables  selon  les  espèces,  tantôt 


Fig.  51. 
Principaux  types 
de  microbes  ciliés. 

(J.  COURIIONT.) 
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simples  tantôt  disséminés  sur  tout  le  corps  du  microbe.  On  a 
exagéré  l'importance  de  leur  nombre  dans  la  classification  dr> 
bactéries. 

§  2.   —  Biologie 

1"  Reproduction.  —  La  reproduction  se  fait  avec  une  rapi- 
dité étonnanle  :  un  seul  bacille  peut,  dans  certaines  conditions, 
donner  4  000  000  de  nouveaux  bacilles  en  douze  heures.  Elle  se 
fait  de  deux  façons. 

a.  Multiplication.  —  Celle-ci  se  produit  avec  une  rapidité 
extraordinaire  et  se  fait  par  biparlilioii,  le  plus  souvent  dans  un 


Fig.  o2. 
Bacilles  du  cliiirlxin.  avoc  spores  (<'uUure  en  bouillon). 


seul  sens,  mais  pirfois  dans  deux   ou  trois  directions  de   l'es- 
pace. 

b.  Spore^i.  —  O  sont  des  cellult»s  qui  s«''parcos  de  la  plpnie- 
nicre  peuvent  germer  et  reproduire  rélcment  originnire.  Kllen 
ont  été  découvertes  en  1870  par  Pastecr  .corpuscules  germes  d<* 


LES   AGENTS   AXIMÊS.    —   L  INFECTION  265 

I  Fiacherie  des  vers  à  soie).  La  reproduction sporulée  se  fait, 
•••«l.  le  plus  souvent  par  formation  des  spores  à  l'intérieur  de  la 

t«-têrie  (formation  endosporée),  soit  par  transformation  de  la 
•a  l^rie  elle-même  en  spores  (formation  arthrosporée] . 

Les  spores  se  développent  surtout  quand  le  milieu  nutritif 
>  -t  devenu  impropre  à  la  croissance,  ou  bien  dans  certaines 

.r**onstances  spéciales.  Le  bacille  du  charbon  ne  fait  pas  de 
-.  ►res  dans  le  sang  des  animaux  vivants,  et  en  produit  en  cul- 

ire  dans  le  bouillon. 

Les  spores  sont  naturellement  arrondies,  brillantes  et  réfrin- 

-•-nles  ;  on  ne  peut  les  colorer  que  par  des  procédés  spéciaux. 

»  iK'sont  une  membrane  d'enveloppe  spéciale  distincte  de  celle 

.'  U  bactérie  mère. 

Leur   importance  au  point  de  vue  pathogène  vient  de  leur 

iHfh'  résistance  aux  agents  de  destruction  (elles  ne  sont  détruites 

»i  A  «ieî>  températures  très  élevées)  ;  c'est  ce  qui  explique  la  con- 
-  rvaiion  indéfinie  de  la  virulence  de  certains  produits  (tétanos. 

•i.irtK>n  ,  alors  que  les  microbes  proprement  dits  ont  disparu. 
V  ..in<l  la  spore  trouve  un  milieu  favorable,  elle  germe  et  repro- 

•':.l  IVlément  microbien. 

î"*  Nutrition.  — On  l'étudié  dans  les  milieux  artilicielseniplo- 
^ depui:»  Pasteuh à  la  cultui*e  des  microbes, 
«-erlaines  bactéries  peuvent  peut-être,  comme  les  plantes  vertes 
.r«*  dircrlemenl  lasvnthése  des  hydrates  de  carbone  en  décom- 
.-rinl   l'acide  carbonique  à  la  lumière  solaire:  ces  microbes 
•riû«*nlrurs  de  Winogradsky  peuvent  vivre  dans  un  milieu 
\-l(i<*iveiiient  minéral;  mais  la  plupart  ne  se  nourrissent  (juc 
Aliments  t4>ut  préparés,  ii  molécule  de  carbone  combinée. 
«.ertîtinos  espères  sont  très  difficiles  comme  nourri liiiv,  sur- 
ut  li'îi  pathogènes,   exigeant  des  milieux  complexes,  souvent 
«  ofiizîne  (iirectemf>nt  animale,  du  san^;,  du  sérinn,  du  li({iii(ie 
■  .•^•il4*...  etr  (gonocoques  par  ex.)  (Juelques-unes  n'ont  pu  élre 
'.Mi%»W»>  in  cilro  faute  de  milieux  propic«'s.  D'autres  au  con- 
lire    Ifs  snprophvtes  surtout)  se  contenlenl  «le  {mmi  ;  le  inicro- 
<  us  a4]>jalilis  se  multiplie  dans  l'eau  disUllée. 
t'ertains  microbes  montrent  une  aliinité  élective  vraiment 
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étonnante  pour  «certaines  substances.  Par  exemple,  la  manni**' 
et  la  dulcitc  sont  deux  sucres  isomères;  le  pneumocoque  f.n 
fermenter  la  mannite  et  non  la  dulcitc. 

La  réaction  du  milieu  nutritif  doit  être  neutre  ou  peu  alcaline' : 
mais  certains  microbes  véjrètent  dans  les  milieux  acides  ;haiiil  • 
du  vinaigre),  d'autres  dans  des  milieux  très  alcalins  (microrot<n- 
ureîe^  ;  beaucoup  en  se  multipliant  changent  lanvidiondumili»*  i 
de  culture  (pneumocoque,  bacille  de  Koch). 

D'ailleurs,  si  beaucoup  de  microbes  périssent  en  dehors  »l 
certaines  conditions  étroites  de  milieu,  d'autres  peuvent  s*ada|- 
ter  à  des  milieux  et  des  conditions  bien  différents  <le  ceux  «]n: 
leur  sont  luibituels.  <''est  ainsi  que  Fehhan,  Ahloîni;  ont  obhMr. 
des  cultures  liquides  homogènes  eu  bouillon  peptoné  ordinaire- 
dû  bacille  de  la  tuberculose  qui  ne  pousse  ordinairement  qu 
la  surface  de  milieux  spéciaux  sucrés  ou  glycérines. 

Toutes  ces  adaptations  étroites  d'un  microbe  à  son  mili»Mj. 
ou  au  contraire  cette  indifférence  ou  accoutumance  à  diver*-  - 
conditions  d'existence  font  prévoir  les  modalités  infinies  tl-* 
infections,  parfois  avec  spécificité  très  rigoureuse,  ou  au  con- 
traire fiver  indifférence  presqu'absolue  vis-à-vis  des  organisiu»- 
récepteurs.  De  m»'*me  que  certains  microbes  ne  font  fermenl--: 
que  certains  sucres  à  groupement  moléculaire  déterniin», 
d'autres  ne  donneront  de  fermentations  morbides  que  dan- 
telle  ou  telle  esp<re  animale.  D'autres  au  contraire  altaquen'i»! 
indifféreuunent  n'importe  quelle  espèce  ou  n'importe  qu»' 
organe. 

De  mèiii<\  un  organisme,  analoiiue  en  cela  à  un  bouillon  <!• 
culture,  deviendra  apte  ou  non  ù  une  infection  selon  que  s»'- 
humeurs  seront  plus  ou  moins  alcalines,  plus  ou  moins chari:»'*- 
en  sucre  (diabet^;;,  elr... 

3"  Rôle  des  diastases  dans  la  vie  et  le  rôle  pathogène 
des  bactéries.  —  Le  protoplasma  microbien  agit  sur  les  ah 
ments,  sur  le  milieu  extérieur,  par  l'intermédiaire  de  ^Uasto^•^ 
ou  ferments  solubles.  Les  principales  propriétés  de  ces  ferment- 
non  figurés  sont  les  suivantes  : 

a)  Pouvoir  d'agir  sur  une  quantité  énorme  de  matériaux  et  !• 
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-  transfunuer   sans  paraître  avoir  rien  perdu  de  ses  pro- 

TU'ièi.  H  semble  qu'il  v  ait  la  une  force  qui  ne  s'use  pas  et 
r-Me  iéuiblabio  à  elle-même  après  avoir  agi. 

il  Destruction  par  la  cbaleur  entre  70^  et  80<*,  et  en  tout  cas 

1  moins  à  100". 

;  Précipitation  par  l'alcool  et  adhérence  étroite  aux  préei- 
■  ii^'»  ainsi  déterminés  dans  le  liquide  où  elles  étaient  en  solu- 
i  n. 

domine  exemples  de  diaslases  en  général  nous  donnerons  : 

présufi*  coagulant  le  lait,  la  plasmase  qui  est  l'agent  de   la 

tiruUlion  du  sang;  la  zymase  de  Bûchner  qui  dédouble  le  sucre 

1  «Icool  et  acide  carbonique. 

>'>sl  en  sécrétant  des  diastases  analogues  aux  précédentes 
,■, H  lf»s  bactéries  et  champignons  inférieurs  modiûent  les  ali- 
'.«  nts  pour  les  assimiler  ensuite. 

L>jpériencc  de   Raulix  sur  raspergillus  nigcr  est  célèbre; 

•île  inucédinée    placée  dans  un  liquide   contenant  du  sucre 

«ndi  «êrrete  une  sucrase  destinée  à  transformer  le  sucre  en  pro- 

liU»  assimilables  pour  elle. 

t.a  grande  importance  des  notions  précédentes  vient  durap- 

'•••beinent  qu'elles  permettent  d'établir  d'une  part  entre  les 

l'Tobcs  et  les  autres  cellules  vivantes,  d'autre  part  entre  les 

unes  et  les  diastases. 

U^  toxines  microbiennes  ou  sécrétions  pathogènes  des 
;-Kn)l)€â  sont  en  partie  des  diastases  (Arloing,  Houx  et  Ykhsin;. 
;  -T  ronséquent  le  microbe  agit  palhogéniquemenl  sur  l'orga- 
';'*înc  où  il  vil  en  parasite  exactement  de  la  même  façon  que 

tIi^  milieu  nutritif  qu'il  digère.  Le  processus  est  identique 

nji les  deux  ï*as  que  nous  considérons  lun  comme  pbysiolo- 
•'  '«»•  ,pour  le  microbe)  et  l'autre  comme  pathologique  (pour 

rsanisme  infecté).  Bien  plus,  ce  processus  d'action  j)ar  Ici» 
!'»^tases  est  celui  de  toutes  les  cellules  fermentalives.  La  pré- 
•urt»  est  une  sécrétion  de  la  cellule  glandulaire  stomacale,  la 
'U>nmsc  est  un  produit  de  sécrétion  du  globule  blanc  du  sang. 
"♦^  cellules  emploient  donc  des   procédés  idenliciues,  que   rr 

'•*ùl  des  cellules  glandulaires,  leucocytaires  ou  microbiennes. 

Hien  mieux,    nous    verrons  plus   loin    (immunité)    que   le.> 
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leucocytes  détruisent  les  microbes  soit  par  digestion  intern'* 
(phagocytose),  soit  par  sécrétion  externe  dans  le  plasma  de  dias- 
tases  ou  substances  analogues  (substances  bactéricides). Les  pro- 
cessus d'infection  (toxines)  et  de  défense  organique  (phago«\- 
tose,  substances  bactéricides  et  antitoxiques)  seraient  donc  l«»iil 
à  fait  de  même  ordre.  Les  processus  de  réaction  cellulaire  n'mii 
souvent  identiques  qu'il  s'agisse  du  microbe  envahisseur  ou  «1» 
la  cellule  qui  se  défend,  de  toxine  ou  d'antitoxine. 

4°  Sensibilité,  mobilité.  —  La  preuve  de  la  sensibilité  «1'^ 
bactéries  s'appuie  surtout  sur  les  expériences  de  chimiotaxio: 
nous  étudierons  celle-ci  plus  loin  (3°  partie). 

Beaucoup  de  bactéries  sont  mobiles  ;  on  le  voit  facilement  »  n 
regardant  au  microscope  sans  coloration  une  goutte  !■ 
b.  d'Kberth  ou  de  b.  coli  ;  on  les  voit  s'agiter  en  tous  sens  trt> 
rapidement,  se  contourner  sur  eux-mêmes. 

Il  ne  faut  pas  confondre  ces  mouvements  actifs  avec  les  mou 
vemenls  browniens,  qui  sont  passifs.  La  locomotion  des  bacill»* 
est  presque  toujours  liée  à  la  présence  des  cils  (Q^.  51).  Cett»* 
propriété  peut  se  perdre  ou  s'acquérir.  Le  bacille  de  Koch  cul- 
tivé par  les  procédés  ordinaires  est  immobile;  en  cultures  honu- 
ixènes  (Arloixc;)  il  devient  mobile. 

5  '  Action  des  agents  physiques  sur  les  bactéries.  — 

A.  UxviiKNK.  —  Les  microbes  sont  aèntbicn  (ne  pouvant  viviv 
sans  oxygène,  sans  air)  on  anaérohics  (pouvant  vivre  en  l'absen*»' 
d'air  ou  doxygène).  Pasthir  l'a  élabli  et  a  déterminé  à  pr*"[»"* 
de  la  levure  de  bière  lesrondilionsdela  vie  aérobie  ou  anaéroMi' 
L'oxygone  est  nécessaire  aux  roi  lu  les  comme  source  d'rner 
gie  poilr  les  phénomènes  de  iiulrilion.  Lorsque  la  levure  d»' 
bière  en  milieu  sucré  est  au  ri)Mta('t  d.»  l'air,  elle  lui  emprunu 
son  o.c//r/t'/ic,  et  brûle  complelenient  le  siiere  en  donnant  l^n*. 
lorsqu'elle  est  ^  l'abri  de  Tair,  elle  est  anaérobie  et  prend  an 
sucre  l'oxygénc  nécessaire  en  produisant  encore  du  <10-  ma;- 
aussi  de  l'alrool  ;  dans  le  second  cas  il  y  a  combustion  incom- 
plète du  sucre,  fermentation  incomplète  et  [production  de  sul»- 
lances  nouvelles  ;  mais  il  y  a  toujours  consommation  d'oxygen»*. 
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îi're  les  aérobies  vrais  et  les  anaérobies  srticls,  il  y  a  les  anaé- 
Ui^  facultatif  s  qui  peuvent  vivre,  comme  la  levure,  en  présence 
•i  ^n  labsence  d*oxygène  libre. 

L  oivgéne  libre  est  un  obstacle  à  la  reproduction  des  anaéro- 
i-s,  mais  il  ne  tue  pas  leurs  spores  qui  peuvent  germer  dès 
lelleâ  sont  à  Tabri  de  l'air  (spores  du  tétanos  ou  de  la  gan- 
.r^ue  gazeuse). 
L  oîjgene  peut  atténuer  certains  microbes  dans  certaines  con- 
l'ioDs  (Choléra  des  poules,  Pasteur;  bacille  du  charbon  atténué 
tr  j'hauveau  avec  l'oxygène  comprimé). 

H.  Phxssion.  —  La  pression  peut  à  elle  seule  modifier  les  mi- 
:  "ites  A  une  pression  de  50  atmosphères  le  bacille  pyocyanique 
«T-i  successivement  la  propriété  de  se  multiplier,  de  sécréter 
i'*^  pigments  et  meurt  en  dix  heures  (D'Arsonval  et  Gharrtn). 

' .  TKMPÊRATrRE.  —  La  vie  n'est  possible  que  dans  certaines 

fiiiitfs  de  température;  celles-ci  sont  fort  étendues  pour  l'en- 

-ffiMe  dos  microbes,  plus  restreintes  pour  chaque  espèce  déter- 

mw**  et  fort  variables  avec  chacune  d'elles. 

.1  Température  optima.  —  Les  espèces  pathogènes  pour  les 

-nimifères  végètent  bien  surtout  à  la  température  de  ceux-ci 

-  37'  environ)  ;  mais  par  adaption  à  l'organisme  ou  au  milieu 

ilrilif  bi  température  optima  peut  varier  considérablement. 

KMiii  le  bacille  de  la  tuberculose  des  mammifères  ne  végète 

•rdinaire  qu'entre  +  28°  et  42«(Koch)  ;  maison  peut,  en  cultures 

nngenes  le  faire  pousser  à  -|-  25"  (P.  Courmont)  et  +  44^ 

*  io«X(i!.  et  par  adaptation  au  corps  des  animaux  à  sang  froid 

tuencr  à  pousser  en  culture  et  à  -f  1 5"  et  +  <0°  (Tkrhej.  Cer- 

aes  bactéries  peuvent  pousser  à  0*^  (barterium  pliospliores- 

!j* .  d'autres  a  GS*  et  70^  (b.  thermophilus  de  Miquel). 

l'   Rési$tance  aux  températures  extrrines.  —  Pictet  et  Yi'm: 

«l  pas  tué  des  b.  du  charbon  à  —  130^.  Cette  résistance  extra- 

îinAÎrf  au  froid  de  certaines  bactéries  disparaît  si  on  ainèno 

''  ■It'jiel  brusque.  La  résistance  à  la  chaleur  est  fort  variable  ; 

■  plupart  des  microbes  sont  détruits  entre  +  70'^  el  +  iOO»^; 

'  ; 'Ddant certains  thyrothrix {\)i:clxv\)  peuvent  résister  à4- 100, 
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en  milieu  alouiii)  (lait}  ;  l'importance  des  milieux  est  capitâlt*. 
car  en  milieu  aride  les  mêmes  microbes  périssent  à  4-  93'^. 

c.  Formation  et  réfiistance  des  spores.  —  Les  spores  ne  -<• 
forment  qu'à  la  température  optima  du  microbe.  A  42^,5  les  ml 
tures  de  charbon  deviennent  asporogènes  et  donnent  une  ra«  •• 
indéfiniment  asporogène.  La  résistance  des  spores  à.  la  chaleur 
est  très  grande,  supérieure  à  celle  des  bactéries.  A  l'air  ser  l-- 
spores  du  h.  subtilis,  du  b.  anthracis  ne  sont  tuées  quati 
dessus  de  1  iO*"  et  après  trois  heures.  Dans  les  milieux  liquiilt»- 
(bouillon;  les  spores  du  charbon  conservent  longtemps  len* 
vitalité  au-dessous  de  -f-  80^>  résistent  plus  de  dix  miniil'  - 
il  -|-  Oo'^  et  meurent  en  cinq  minutes  à  +  100". 

D.  Lu.viiKHi:.  —  Elle  gène  le  développement  des  bactéries,  le- 
atténue  et  peut  les  faire  périr.  Downks,  Blint,  Arloikg  l'oni 
démontré  lo«  premiers.  AHUHNti  a  éliminé  l'action  de  la  chaleur, 
étudié  la  lumière  solaire  et  électrique  et  montré  que  les  oui 
tures  du  charbon  sont  ainsi  atténuées,  et  arrêtées  dans  leur 
végétation.  Les  ^pores  de  ce  microbe  seraient  même  plus  vil»- 
détruites  que  le  liacille  même.  Cela  tient  à  l'action  combinée  •!«' 
lair  et  de  la  lumière  (Uorx),  car  à  l'abri  de  l'air  c'est  l'invcr- 
qui  se  produil.  1^'une  faron  générale  les  spores  résistent  aiieu^ 
que  le  bji«ilh^ 

Ce  sont  les  rayons  les  plus  réfrangibles  du  spectre  (bleu  t*t 
violet)  qui  oui  l'action  la  plus  bactéricide  {.Vrloim»,  Mahshal! 
U'Ani);. 

Cette  actiuu  do  la  lumière  expliqut»  la  plus  grande  pureté  «i- 
l'air  des  sommets  et  celle  des  rivières  en  été,  c'est-à-dire  dan- 
les  condition-  les  meilleures  pour  l'insolation.  Le  soleil  est  1< 
meilleur  dé-^in  testant . 

E.  ELEr.THUirrh.  — Avec  les  courants  alternatifs  de  haute  fr» 
quence  d'AK-'»N\.\L  et  Ch.viuun  ont  vu  que  le  b.  pyocyaniqu* 
perd  dabord  ><»n  pouvoir  chromogène,  puis  sa  vitalité. 

6^  Action  des  agents  chimiques,  antiseptiques.  —  Nonihr 
de  substance*  «bimiques  peuvent  agir  sur  les  bactéries  pour  I»- 
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fcierou  arrêter  leur  développement;  ce  sont  les  substances  anti- 
-^fptique^  dont  le  nombre  s'accroît  tous  les  jours.  Nous  n'avons 
;.is  a  insister  sur  leur  importance,  et  renvoyons  pour  leur  étude 
•iui  Iraitês  spéciaux. 

i  3.  —  Action   kxtkrieure  des  bactéries 

«leite  action  résultant  de  leurs  manifestations  vitales  consiste 
virtoat  en  destruction,  en  dislocation  des  milieux  ambiants,  par 
i-  fermentations  diverses  dont  l'aboutissant  est  la  production 
î-a«i  el  d'acide  carbonique;  entre  temps  sont  formés  îles  pro- 
fits intermédiaires  :  alcool,  acide  lactique,  butyrique,  etc. 
lUutre  part  les  bactéries  produisent  des  produits  toxiques, 
'•>  toxines,  soit  alcaloïdiques  (ptomaïnes),  soit  diastasiques. 
Knfln  soit  par  le  fait  de  leur  vie  et  de  leur  pullulation.^soit 
ir  !  action  des  produits  formés,  des  toxines,  les  bactéries  sont 
•ithogfnes  pour  les  autres  cellules  vivantes.  Nous  étudierons 
•>  conditions  de  Tinfection  au  chapitre  suivant.  Ici  nous  vou- 
i  n*  rappeler  seulement  quelques  a«tions  physiologiques  intéres- 
Miiii»s  dci  bactéries. 

1'  Bactéries    diastasigènes.    —  Elles  le  sont   pres(iiie 
iil»*».  probablement  toutes. 

Lt'  httciUna  amyhbacter  fournit  aussi  Yamylase  qui  saccharitie 
"uidon,  la  ccliulase  qui  détruit  les  fibres  du  chanvre  dans  l'opé- 
• 'ion  du  rouissajro  et  la  cellulose  dans  la  panse  des  herbivores. 
'.•*'«  Tyrothrix  coagulent  le  lait  en  sécrétant  de  la  présure. 
•li*  peptonisent  la  caséine  à  l'aide  de  la  caséase  ;  ce  sont  los 
ti' fobcs  qui  fabriquent  les  froma^'es  (Duclaix) . 
!»••  nombreux  microbes  font  fermenter  les  substances  azotées. 
|i"licnt  la  gélatine. 

^•n  somme,  par  leurs  propriétés  diastasi gènes,  les  bactéries 
•ni  des  afients  puissants  et  sans  cesse  renouvelé>  de  la  destnic- 
•n.  de  la  transformation  des  milieux  organiques  soit  dans  bi 
■'«in»,  soit  in  vivo.  Nombre  d'entre  eux  sont  ain>i  dos  plu> 
'idfs  pour  la  préparation  de  certains  aliments  fromages),  snit 
"'ir  la  diecstion  (ferments  de  la  cellulose;. 
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C'est  parle  même  processus  que  les  microbes  sont  pathogène^. 

Parmi  lés  champignons  inférieurs,  la  levure  d^  bière  produit 
la  sucrase  qui  hydrate  et  dédouble  le  sucre  de  canne  ;  parmi  le^ 
microbes  le  bacillus  amylobacter  et  le  leuconostoc  de  la  gomm>.' 
de  sucrerie  sécrètent  aussi  de  la  sucrase. 

Les  toxines  ou  poisons  bactériens  sont  presque  toutes  dt-^ 
diastases.  C'est  Arloing  qui  a  découvert  la  premièi^e  diasta^o 
d'origine  microbienne.  Nous  parlerons  en  détail  à  la  lin  du  cha- 
pitre X  des  différentes  toxines  et  de  leur  mode  d'action. 

2^Bactérie6  pathogènes.  —  Les  bactéries  déterminent  <le> 
maladies,  lorsqu'elles  ont  pénétré  dans  le  corps  des  animaux*  soîi 
par  leur  action  directe,  soit  surtout  par  leurs  toxines  (voir  an 
chapitre  ui  les  variations  d'action  pathogène  des  microbes  et  des 
toxines). 

S""  Bactéries  photogènes.  —  Presque  toutes  vivent  d'ans  la 
mer  ou  en  saprophytes  sur  le  corps  des  poissons. 

Elles  émettent  des  radiations  lumineuses  formées  de  jaune, 
de  vert  et  de  bleu.  C'est  à  elles  qu'est  due  la  phosphorescence  «1»^ 
la  mer  et  celle  des  viandes  ou  des  poissons  de  mer  morl> 
(A.  DiTBois).  Pour  produire  cette  lumière,  ces  bactéries  se  nour- 
rissent de  pcptone  et  d'éléments  carbonés,  et  ces  éléments  doiveni 
se  rencontrer  en  certaines  proportions,  sinon  il  n'y  a  pas  pro- 
duction de  lumière. 

4^  Bactéries  chromogènes.  —  Beaucoup  de  bactéries  pro- 
duisent des  pigments  ;  leurs  cultures  sont  alors  colorées  en 
rouge  {h.proiliyiosua),  en  jaune  {staphylocoque  doré),  en  bleu  on 
en  vert  (6.  pyocyaniquc)^  etc.  La  plupart  sont  des  saprophyte- 
du  pain,  du  lait,  de  la  viande.  Le  plus  connu  est  le  6.  pyocj'i- 
nique  ou  bacille  du  pus  hleii  si  bien  étudié  par  Gessard,  Ch\k- 
HiN.  MM.  HorcHARD,  (inr.XAKO  et  Charhix  ont  précisé  les  condi- 
tions de  production  ou  de  disparition  de  ce  pigment.  Le- 
propriétés  chromogènes  et  pathogènes  ne  sont  pas  dépendante^ 
l'une  de  l'autre. 

b^  Microbes  nitriflcateurs.  —  vVoir  p.  227). 


CHAIMTRK   11 
ORIGINES  DE  I/INFECTION 

11  e^l  de  toute  importance  pour  la  connaissance  de  la  patho- 
.rnie  des  maladies  infectieuses  et  leur  prophylaxie  de  bien  con- 
'  :i:trc  rorîgine  de  l'infection. 

(!e  que  nous  dirons  ici  ne  concerne  par  seulement  les  bac- 
vries.  mais  tous  les  agents  pathogènes  animés. 

ARTICLE  PHEMIEK 
SOURCES  DE  L'INFECTION 

L'infeclion  peut  provenir  :  l''  de  la  nature;  2^  des  animaux; 

ï  le  Ifioinme  malade  ;  4^  du  sujet  lui-même.  Les  trois  premières 

luses constituent  Ihéléro-infection,  ladernièTe,  V auto-infection. 

§   1 .   —  La  nature 

Les  germes  divers  pullulent  dans  les  milieux  ambiants  :  Vair^ 

•  w/,  Veau,  et  les  aliments. 

1    I«'air  —  Depuis  Spallanzani  et  Lei:veni*:ck,  on  soupçon- 

'.\'\{  les  gorraes  de  l'air;  la  démonstration  de  Pastpur  a  été 

Tomptoire  :  si  on  laisse  un  ballon  de  bouillon  à  1>C(>  eflilé 

•'AKTi  à  Tnir  extérieur,  ce  ballon  ne  tarde  pas  à  se  troubler  par 

l'^cloppement  des  germes;  si  on  a,  au  préalable,  stérilisé  ce 

•  uîllon  par  ébullition  et  qu  on  le  ferme  herméli(]uenionl  par 
'  Mdure  du  bec  au  chalumeau,  il  se  conservera  limpide  indéli- 

limcnt  ;  si  alors  on  casse  la  pointe  de  verre,  l'air  pénètre  et  le 
^ 'Utllon  se  (rouble  dès  que  les  germes  aériens  ont  véfzélé  ;  si 

<:^t*ndaDt  on  a  disposé  sur  le  trajet  du  col  du  ballon  un  tampon 
•II-  »»uale  stérilisée,  l'entrée  de  l'air  extérieur  cbt  sans  effet  et 
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le  bouillon  reste  limpide  parce  que  les  gcrraes  ont  été  filtres,  ♦•i 
sont  restés  sur  la  couche  de  ouate. 

Le  nombre  des  microbes  de  l'air  varie  avec  une  série  de  rir- 
ronslanres  ;  il  est  de  7oO  par  mètre  cube  en  nio venue.  Le  nonibr 
diminue  À  la  campagne,  sur  les  hauteurs  en  raison  de  l'altitud.». 
Sur  les  glaciers  et  en  pleine  mer,  la  pureté  de  l'air  est  Ir»'- 
grande,  parfois  presque  absolue  ;  elle  est  plus  grande  dans  l»> 
l'oréts  qu'en  plaine  (à  cause  des  poussières  de  cêlles-ci}. 

Naturellement  les  germes  abondent  en  proportions  effrayant.- 
dans  les  villes,  dans  les  habitations,  surtout  dans  les  loraii\ 
surpeuplés  et  les  salles  d'hôpital.  Mioi'el  a  trouvé  à  Paris,  par 
mètre  cube.  16.000  bactéries  dans  une  salle  de  riiôpital  de  la 
Pitié,  14.000  dans  une  maison,  dans  une  chambre  à  rouclier  ilr 
la  rue  Monge. 

L'agitation  de  l'air  dissémine  poussières  et  microbes.  Lavk 
UAX,  au  Val-de-(in\(o,  a  trouvé  dans  une  salle  au  r*'[***i 
hi.OOO  mirro!)es  et  37.000au  moment  du  nettoyage.  Le  balai  p.ir 
les  poussières  qu'il  agite,  est  un  dangereux  agent  d'infection  : 
tous  les  recoins,  les  rainures  du  plancher,  les  rideaux,  où  s'aciMi 
mulent  les  germes,  sont  des  réreptades  de  microbes  d'où  ct*n\ 
«i  s'évadent  au  moment  des  soi-disant  nettoyages,  il  faudrait 
des  panjuets  imperméables,  le  minimum  de  fentes,  de  ten- 
tures, etc.,  j)our  rii.vgiène  de  Tappartement. 

Les  graphiques  enregistreurs  de  Miquel  sont  fort  inslructil- 
au  >ujet  du  nombre  des  poussières  et  des  microbes  à  Pari^, 
dans  les  rues,  selon  l'étage  et  l'heure  <le  la  journée;  les  fcuilh'^ 
«jui  enregistrent  la  densité  de  ces  imi»uretés  sont  presque- 
blanches  pendant  la  nuit,  et  de  plus  en  plus  noires  h.  mesure 
que  l'agitation  de  la  ville  augmente  et  surtout  au  niveau  do^ 
étages  inférieurs. 

La  température  joue  un  rôle  jnaximumdes  pous.^ières  en  été. 
minimum  en  hiver)  et  aussi  les  pluies  qui  n battent  la  poussière 
et  purifient  l'air.  Le  soleil,  la  dessiccation,  Toxygene.  sont  de 
])uissanls  désinfectants. 

Au>si  la  plupart  des  germer  morbides  sont-ils  détruits  tôt  i»ii 
tanl,  si  bien  qu'heureusement  un  grand  nombr4'  des  microlH-; 
de  l'air  sont  de  simples  saprophytes  inoI^en^ifs  :  bacillus  subtili>. 
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i.'iNisaures.    elc.   Beaucoup  cependant  sont   pathogènes  :    les 

» 'U'encs.  <ta|»livlocoqiies.  streptocoques  de  l'érysipèle,  le  bacille 

:•.  tétanos,   de  la  gan{;?réne  gazeuse,  celui  de  la  tuberculose, 

.!•  D'ient  dans  les  poussières  et  l'air  des  agglomérations,  des 

W»^  d'hôpital. 

«  'j  <onl  surtout  les  bactéries  d'origine  directement  humaine 
u  sont  dangereux  :  microbes  inconnus  des  fièvres  éruptives 

■i:!»^ole,  s<:arialine,  oreillons),  bacille  de  la  tuberculose.  Ces 
.  -rin*$  ne  proviennent  ordinairement  pas  de  l'air  expiré  par 
^  malades  comme  on  pourrait  le  croire.  L'expérienre  bien 
nimc  de  T^sdall prouve  au  contraire  que  l'air  se  puritîe  dans 
«  \oies  respiratoires,  les  poussières  se  déposent  sur  les  voies 
."i»'DDeh  cl  Tair  ressort  absolument  pur.  Strai  ss  et  Dubreiilh 
•  \u  sur  un  malade  de  Saint-Antoine  l'air  inspiré  contenir 
-  '«H»  microbes,  et  le  même  air  expiré,  40  on  même  0.  Les 

.'^riences  négatives  de  cultures  de  cet  air  faites  par  Grancheh, 

•vKHiN.  Cadkac.  pour  le  bacille  de  Koch,  celles  de  Strauss  et 

\'HT7  pour  les  microbes  en   général,  ont  bien  prouvé  cette 

rlr  de  l'air  expiré  (au  point  de  vue  microbien,  c^v  il  y  a  des 

'n»<  respiratoires  volatiles). 

'  1.1  n'empêche  pas  le  danger  de  contagion  des  {•ifirloméra- 
^^  humaines,  de  Tair  confiné,  mais  ce  danger  tient  à  d'autres 

-•*-.  I*es  microbes  virulents  absents  de  l'air  expiré  sont  cepen- 
ni  j*té<  dans  Tatmosphère  par  les  diverses  déje<tions  solides 
."p.iil«*s.  Ainsi,  pour  le  bacille  delà  tuberculose,  sa  propaga- 

■  .vrienne  au  voisinage  des  phtisiques  n'est  pas  'louteusc. 

■sti  a  montré  l'existence  de  ce  bacille  dans  l'air  et  les  pous- 
rr^.  Stkai'ss  dans  les  premières  voies  respiratoire^  des  sujcLs 

•ipprocbenl  les  phtisiques.  Ces  bacilles  proviennent  «le  deux 

.'- »*^.  dune  part  les  crachats  desséchés,  d'autre  j»art  les  gout- 

t.v  de  salive  que  projette  le  malade  en  parlant  et  en  tous- 

l  uir,GK  qui  a  bien  mis  eu  relief  cette  «hruiejc  cause  a 

j^é  que  le  danger  de  contagion  est  donc  au  voi^in.ig»'  ininié- 

'  «In*  phtisiques,  dans  la  zone  de  projection  iic<  gouttelettes 

'llifere'^:  duii»  ce  cas  il  y  a  surtout  contagion  directe  par 

'j'*'lion  plutôt  que  par  l'air:  les  bacilles  ainsi  projetés  sont 
.ilirtir»  plus    dangereux  car   ils   sont  en   niiiini   humide  et 


276   CAUSES  DES  MALADIES,  KTIOLOGIB  ET  PATHUGENIE  GKNêUALE- 

n'ont  subi  aucune  cause  d'atténuation.  De  là  le  danger  i>«nir 
l'entourage  immédiat.  Un  médecin  allemand  a  constaté  la  \*v*>- 
jection  de  bacilles  de  Koch  sur  ses  lunettes.  Brm>de  a  luber 
culisé  des  cobajes  avec  un  liquide  demeuré  une  heure  et  demi' 
devant  un  tuberculeux.  Hubener  a  expérimenté  sur  lui-nit^iic' 
avec  un  microbe  facile  à  retrouver  dans  les  cultures,  le  baoill. 
prodigioiius  dont  les  cultures  sont  rouge  vif:  il  se  rinça  la  bout  hf 
avec  une  culture  de  ce  microbe  inoffensif  et  resta  quelque  lemp> 
parlant  et  toussant  devant  des  plaques  de  Pétri  qui  s'enseni*'n- 
çaient  ainsi  naturellement.  Il  constata  que  les  bacilles  pro.li 
giosus  étaient  ainsi  projetés  en  quelques  mmutes  d'autant  plu^ 
haut  et  plus  loin  que  l'on  tousse  et  parle  plus  fort  et  ju>'jii  i 
12  mètres  du  sujet;  au  bout  de  dix  minutes  de  repos,  lai- 
nétiiit  plus  infecté,  et  les  bacilles  flottants  étaient  tous  dépo*»  • 
à  terre. 

Toutes  ces  expériences  conûrmentle  rôle  des  poussières  de  l'air 
îiu  voisinage  des  malades  et  l'action  nocive  de  toute  agitation 
^balayage  surtout)  qui  déplace  les  microbes.  Le  charbon  pro^r 
nant  des  laines  contaminées  se  communique  ainsi  aux  trieurs  ♦!•• 
laine.  La  fièvre  typhoïde  peut  être  d'origine  aérienne. 

Cependant  l'importance  de  la  contagion  par  l'air  est  dimi- 
nuée par  le  fait  de  l'atténuation  naturelle  des  microbes  à  lair. 
piir  le  rùle  ddensif  des  voies  respiratoires.  Enfin  on  a  souvon' 
jitlribu»}  à  l'air  ce  qui  revient  à  des  insectes  propagateurs  'i' 
virus,  par  exemple  pour  la  malaria. 

2"  Le  sol.  —  La  terre  est  un  récefjlacle  de  microbes  ;  il  y  t  :i 
a  plusieurs  jiiilli(»n>  par  gramme  de  terre.  Leur  dis(tributi<>ii 
varie  avec  la  profondiMir,  rhumiilité,  le  soleil. 

Dans  le  rimetiere  Moiilparnassi',  Mnji  kl  a  trouvé  29  niillit'H- 
par  gramiiH'  a  la  smlar»».  14  millions  î\  un  mètre  deprofondt'iir. 
4  millions  cl  demi  seulement  à  2  melres.  A  une  épai^i^'ni 
variable  il  n'y  a  plus  df  germe  (suit  privation  d'air,  soit  plii(-  • 
filtratiou  par  les  eoudies  sn[)eiiieirll»'s  ;  les  sables  sont  ni«<in- 
riohrs  en  uïicn'bes  niilieu  moins  nulrilif  et  dessiccation  \>hi^ 
rapide.  Nalurellcmenl  les  milieu\  eultivês  et  habités  .«^onl  1' - 
plus  riches. 


ORIGINES   DE   L  INFECTION  277 

Le  pliénoméne  le  plus  intéressant  au  point  de  vue  général  de 

u  multiplication  des  germes  de  la  terre  et  des  matières  putres- 

ibios  est  la  transformation  incessante  de  ces  dernières  par  ces 

.'crmes.  La  fonction  microbienne   est  nécessaire   aux    trans- 

'  rmatioDS  de  la  terre.  Certains  microbes  commencent  l'œuvre 

îe  décomposition  des  matières  organiques  (anaérobies  surtout 

-  idaptant  &  des  conditions  de  vie  plus  difficiles)  ;  d'autres  sur- 

M.nDCDt  ensuite  qui  prennent  la  matière  à  ce  stade  de  modiG- 

)li(>n  et  poussent  celle-ci  plus  avant.  Ainsi  se  détruisent  les 

Mtières  organiques  par  les  plantes  inférieures  que  sont  les 

li.  robes  aussi  bien  que  par  les  végétaux  supérieurs  ;  les  mi- 

r  bes  sont  même  indispensables  h  la  vie  des  plantes.  Duclaux 

■  montré  que  des  plantes  placées  dans  un  terrain  favorable 

'.3i<  privé  à  l'avance   de   microbes  par  la   stérilisation    est 

'i.Mpopre  k  leur  culture  ;  elles  s'étiolent  et  périssent.  Le  rôle  des 

crvhn  nitrificateurs  est  capital  ;  Schlksing  et  Mùntz,  en  1877, 

o  montré  que  lu  nitrification  est  IViîuvre  d'un  ferment  figuré 

,  mI<  appellent  le  ferment  nitrique.  Winoiîradsky  ,  en  4890, 

'  h  les  deux  ferments  dont  l'action  successive  est  nécessaire  : 

:i  j»?tit  cocrus  qui  transforme  l'ammoniaque  en  acide  nitreux, 

t  ua  pelit   bacille  qui  transforme  l'acide  nitreux  en  acide 

nque.  Lacomme,  à  Lyon,  a  repris  et  complété  cette  étude. 

'.e  qui  importe  davantage  au  pathologiste,  c'est  que  cette  vie 

•rophyte  intense  est  un  procédé  de  destruction  des  microbes 

'ii'jjrenes  par  concurrence  vitale  (Koch,  Flûguk). 

•  («pendant  de  nombreuses  espèces  pathogènes  vivent  dans  la 

rre  ou  »  y  conservent  à  l'état  de  spores.  Qui  ne  connaît  les 

•  ijups  mauiiUs  où  le  bétail  contracte  presque  à  coup  sûr  le 

..rbon:  I'astei'r  a  montré  que  ce  sont  les  vers  de  terre  qui. 

■v<  ces  champs  où  ont  été  enterrés  les  cadavres    dniiiniaux 

<i:krboQneux.  véhiculent  à  la  surface  le  germe  pathogèno  dont  la 

l'ilité  demeure  inaltérée  des  années  entières  dans  la  pr(»fon- 

"ir  du  sol.  I>e  même  on  trouve  dans  le  sol  et  la  poussière  des 

''lies  :  le  bacille   du  tétanos,  le  vibrion  .scpli(]«ie,  ou  leurs 

"Tes.  L'inoculation  au  cobaye  de  quelques  centi^'raininos  do 

rrt  lui  donne  presque  sûrenjent  ou  le  tétanos,  ou  la  gangrené 

•KUse.  Le  bacille  virgule  végète  dans  les  Icrrains  luimides 
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,Gaffky),  le  bacille  d'EbertIi  dans  la  cour  des  casernes  (TRM»f:. 
Salomonsen)  . 

Le  bacille  de  la  tuberculose  habite  la  terre  des  cours,  i\**^ 
jardins  publics,  et  s'y  conserve  longtemps. 

Cependant  une  cause  d'erreur  réside  dans  la  présence  aux 
mêmes  endroits  des  divers  bacilles  aci do-résistants  non  patho- 
gènes trouvés  sur  le  fourrage,  dans  le  fumier,  par  Mibllkr  par 
Spina,  Houston  dans  les  égouts,  par  Karlinskt,  M<i:llbr  dan^ 
la  terre  dans  les  jardins  publics. 

Le  vrai  moyen  de  diagnostic  est  Tinoculation  de  ces  terres  au 
cobaye  ;  seul  le  bacille  de  la  tuberculose  donne  les  lésions  sp^ni- 
tiques. 

(Brancher  et  Deschamps  ont  conservé  vivant  plus  de  cinq  moi^ 
,plus  longtemps  que  dans  un  milieu  de  culture  laissé  i\  Taîr 
du  bacille  typhique  à  0"SoO  de  profondeur  sous  terre. 

On  suit  tonte  l'importance  attribuée  soit  au  sol.  soit  à  Teau 
dans  la  propagation  de  la  fièvre  typlioïde. 

Certains  germes  sont  eiuore  inconnus  quoique  d'origine  lellu- 
rique  certaine.  L'ictère  infectieux,  entre  autres,  se  développe  a 
la  suite  des  remuements  de  terrain,  de  ronlèvement  des  boiit'> 
de  canaux  ou  d'égouts  (Kklsch:.  11  est  vrai  que  les  gaz  putride^ 
qui  se  dégagent  alors  peuvent  être  l'origine  de  la  maladie  en 
intoxiquant  l'organisme  (BorcHARo). 

Knûn  il  va  sans  dire  que  tout  ce  qui  est  on  rnnlact  avec  la  tern- 
polluée  (léjxumes  surtout)  peut  propager  les  germes  de  celle-ri 

3^  L'eau.  —  Le  rôle  de  l'eau  est  capital  dans  la  transmissitxi 
des  maladies.  Le  choléra  el  la  fièvre  typhoïde  sont  des  maladion 
dites  d'orifjine  hytlrique.  Le  fait  est  certain,  mais  le  mécanisnit» 
a  soulevé  des  théories  et  des  controverses  innombrables  mettant 
en  jeu  les  plus  gros  prohlènies  de  bactériologie  et  d'hygiène  : 
conservation  des  microbes  pathojiènes  dans  l'eau,  identité  dr 
certaines  espèces  ^bacille  d'Kbertb  et  bacille  coli),  modes  dt*  fîl- 
. ration  el  de  purilicalion  des  eaux.  Nous  nous  eonlenteron>  ici 
de  données  générales. 

l/aiwltjse  bactériolof/iqite  des  eaux  est  un  «les  ihapilres  les  plus 
importants  de  la  baclériolotiie  appliquée  a  rhvfiienc. 
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l»  après  MiorEL,  une  eau  est  pure  jusqu'à  1.000  germes  par 
•  ntimètre  cube  ;  au-dessus  de  10.000,  l'eau  est  dangereuse  pour 

iliroenlatioD. 

Les  sourres  peuvent  être  absolument  privées  de  germes,  si 
•n  les  capte  au  griffon  (Pasteur  et  Joubbrt).  Mais,  en  pratique. 
«*••  qu'on  appelle  «  eaux  de  sources  »,  par  exemple  celles  do  la 
\. limes,  ta  Dhuys,  FOurcq,  qui  servent  à  la  boisson  des  pari- 
'i?n*.  sont  de  véritables  eaux  de  rivière  amenées  de  fort  loin 
•I  mouillées  comme  un  cours  d'eau  ordinaire  (Jules  Courmont). 

Les  rivières  renferment  d'autant  plus  de  microbes  que  le  cou- 

tot  est  plus  lent  et  que  les  grandes  villes  ou  autres  causes  de 

(•  Uution  sont  plus  nombreuses   sur  le  parcours.  A  Lyon,  la 

Nione,  de  courant  très  lent,  est  bien  plus  riche  en  microbes 

;  le  le  Rhône  rapide. 

L'eau  de  Seine  compte  4.800  germes  par  centimètre  cube  eu 
mont  et  12.000  en  aval  de  Paris.  L'eau  du  Hhône  contient 
iD  (»eUt  nombre  de  bactéries  en  amont  de  Lyon,  et  un  très 
.TAnd  nombre  au  pont  de  la  Guillotière,  et  en  aval  (Ci.  Roux). 
\pres  fihration  naturelle  par  les  berges  des  galeries  decaptation, 
'  "Aix  de  boisson  des  lyonnais  captée  en  amont  de  la  ville  est 

■Autre  en  bactéries  (6  bactéries  par  centimètre  cube  dans  les 
'4DiJisations). 

L'épuration  naturelle  des  cours  d'eau  est  heureusement  très 

4»idc  [agitation,  lumière,  oxygène,  antagonisme  de  bactéries). 

4'  Habitations,  transports,  instruments.  —  Plus  encore 
Mi*  lous  les  facteurs  précédents,  intervient  au  premier  rang 
'Un*  rinfection  tout  ce  qui  est  en  contact  direct  avec  l'homme. 
!.  habitation  et  tout  ce  qu'elle  contient,  lit,  tentures,  tapis, 
'idéaux,  meubles,  etc.,  sont  des  réceptacles  de  germes  d'autant 
^'lu>  dangereux  qu'ils  sont  de  provenance  humaine  directe. 
"liUsc  conservent  mieux,  soigneusement  à  l'abri  de  l'air  pur 
*<  clu  soleil  désinfectant,  et  enfin  qu'ils  sont  continuellement 
in<  en  mouvement  par  l'agitation  de  l'homme  ou  les  conditions 
'i«»0'riijeuses  du  nettoyage  à  sec  par  le  balai  et  le  plumeau.  Le 
Willc  de  la  diphtérie,  celui  de  la  tuberculose  surtout,  se  con- 
•'r>enl  à  merveille,  surtout  dans  les  logis  malsains  et  les  taudis 
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de  l'ouvrier.  11  y  a  dans  les  grandes  villes  de  véritables  quar- 
tiers maudits  et  des  maisons  maudites  où  l'infection  tubenu- 
leuse,  notamment,  est  la  règle  pour  presque  tous  les  habitant- 
Lk,  toutes  les  conditions  que  nous  avons  vues  et  allons  étudier 
(air,  poussières,  contagion  humaine)  entrent  en  jeu.  La  prophy- 
laxie des  maladies  contagieuses  par  Thygiënc  de  l'habitation  e^t 
le  grand  problème  de  l'hygiène  moderne. 

Dans  des  mesures  plus  restreintes,  les  vêtements,  les  usten- 
siles de  table,  les  linges,  les  objets  intimes,  les  instrumeiit> 
souillés,  ceux  des  dentistes,  des  sage-femmes  ou  médecins  poi. 
soucieux  de  l'asepsie,  véhiculent  les  germes  de  la  diphtérie.  «1* 
la  variole,  de  la  fièvre  puerpérale,  etc.  Dans  les  milieux  hospi- 
taliers, ces  causes  se  multiplient  si  les  précautions  préventiv*'- 
et  de  destruction  des  germes  de  l'air,  des  poussières,  la  dê>in- 
fection  des  linges,  des  pièces  de  pansement  ne  sont  pas  rigou 
reux. 

Les  écoles  sont  des  foyers  de  contagion,  mais  surtout  d'homm.' 
à  homme.  AiisLa  constaté  la  contagion  de  la  diphtérie  par  un 
jouet  d'enfant  au  bout  de  plusieurs  mois. 

Les  véhicules  de  transport,  voitures,  wagons...  sont  d'impor- 
tants moyens  de  diffusion  des  germes  des  maladies. 

5^  Lies  aliments.  —  Les  aliments,  on  le  sait,  se  distinguent 

en  :  i^  al inienla  végétaux  ;  H^  aliments  an imaïu. 

A.  Alimknts  vÉdKTAUx.  —  Lcs  aliments  végétaux  ne  sont  or<li- 
nairement  dangereux  que  comme  vecteurs  de  germes  accîdenti^I- 
lemenl  déposés  sur  eux  {b.  d'Eberth  ou  du  choléra  sur  !♦•- 
salades,  légumes...). 

B.  Aliments  ANIMAUX.  —  i^es  aliments  animaux  sont  plus  danuo 
reux  par  la  variété  des  germes  qu'ils  renferment  ou  qui  peuvtMtt 
se  développer  en  eux.  Ces  germes  morbides  peuvent  provenir  d<' 
l'animal  lui-même,  de  souillures  accidentelles,  de  putréfaction- 
secondaires. 

a.  Viandes  avariées.  —  Lcs  putréfactions  des  viandes  sont  un» 
cause  de  maladie  très  fréquente,  et  frappant  souvent  de  grande» 
masses  à  la  fois.  Les  conserves  alimentaires  altérées  ou  faili- 
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iTectles  TJandes  déjà  putréfîéfts  sont  la  cause  de  véritables  épi- 
•iémies  dont  les  symptômes  sont  dus  soit  aux  produits  toxiques 
déjà  élaborés  par  les  microbes  de  la  putréfaction,  soit  à  ces 
microbes  eux-mêmes  qui  continuent  dans  le  tube  digestif  leur 
rôle  nocif.  Le  botulisme  est  la  plus  connue  de  ces  toxo-infections: 
il  est  causé  par  le  bacillus  botulinm  de  Van  Ermenghen  (saucisses 
H  viandes  salées  ou  fumées).  D'autres  microbes  des  viandes  de 
ronserre  ont  été  bien  étudiés  par  Va  illard. 

b.  Aliments  souillés.  —  Les  huîtres  souillées  par  le  bacille 
'j'Eberlb  dans  les  parcs  mal  entretenus,  sont  le  type  des  ali- 
ments rontaminésct  capables  de  transmettre  une  maladie  (fièvre 
tjphofde).  Les  salades  souillées  par  des  eaux  malpropres  ou 
*ur  des  terrains  arrosés  avec  des  eaux  d'égouts  ou  du  purin 
^«.•nt  dangereuses  au  même  point  de  vue. 

c.  Viandes  danimaux  malades.  —  L'animal  lui-même  peut 
•  Ire  la  source  du  germe  transmissible  d'une  maladie  commune 
•i  lui-même  et  à  l'homme. 

Les  viandes  charbonneuses  peuvent  être  souvent  mangées 
impunément  (Bouley)  mais  il  suffit  d'une  érosion  digestive 
p-iir  que  cette  innocuité  disparaisse. 

Les  riandes  tuberculeuses,  le  lait  de  .vaches  phtisiques,  sont 
l'iy  causes  fréquentes  de  propagation  de  la  tuberculose.  Celte 
maladie  est  très  fréquente  chez  le  bétail  (bœufs  et  porcs)  ;  ù 
tifiattotr  de  la  Villette  la  proportion  est  de  3,80  sujets  tuber- 
lileui  sur  iOO.  Chaque  habitant  consomme  par  an  à  Berlin, 
1  après  Villahkt,  au  moins  1  kilogramme  de  viande  provenant 
1  •  liéles  phtisiques . 

Iles  expériences  très  précises  ont  été  faites  sur  le  danger  des 
nanties  tuberculeuses  :  on  a  montré  que  la  cuisson  détruit  ou 
»il''nue  II*  bacille  de  Koch.  mais  qu'au  centre  des  viandes  rôties 
U  teiniféiniture  n'est  pas  suffisante  pour  cela;  on  a  luberculisé 
l-iroliajes  avec  des  viandes  provenant  d'animaux  tuberculeux. 
l- iH^I>ection  sanitaire  ne  proscrit  que  les  viandes  provenant 
i  itniinaui  à  tubei-culose  généralisée. 

Les  iioléraiques  ont  été  les  mêmes  pour  les  viandes  et  pour  le 
(' il  tiacilUféres  (voir  plus  loin). 

•t.  Lait,  —  Les  dangers  du  lait  sont  multiples. 

ifi. 
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Tout  d*abord  il  peut  transmettre  les  maladies  de  la  Tacht\ 
fièvre  aphteuse  et  surtout  tuberculose. 

Pour  la  tuberculose,  il  est  admis  aujourd'hui  que  le  lait  d'un** 
vache  tuberculeuse  contient  des  bacilles  de  Koch  en  quantités  for- 
midables s'ily  a  mammite  tuberculeuse,  etpeut'en  contenir  san> 
que  la  mamelle  soit  atteinte  et  sans  qu'on  puisse  diagnostiqu(*r 
la  tuberculose  par  l'inspection  extérieure.  Or  on  sait  que  la  plu- 
part des  vaches  des  étables  des  villes  sont  tuberculeuses.  On  a 
tuberculisé  des  cobayes  avec  du  lait  de  vaches  saines  en  appa 
rence.  L'inoculation  est  le  vrai  critérium,  car  Tcxamen  micros- 
copique, pratiqué  seul,  peut  faire  prendre  pour  des  bacilles  d(' 
Koch  les  bacilles  acido-résistants  assez  fréquents  dans  le  laîl 
(voir  :  P.  Courmont  et  Potet.  Los  bacilles  acido-résistants  coni 
parés  au  bacille  de  Koch.  Archiv.  de  méd.  exp.  1901). 

La  question  est  de  savoir  si  les  bacilles  tuberculeux  du  lait 
sont  dangereux  pour  l'homme,  lis  le  sont  certainement  et  surtout 
pour  l'enfant  et  le  nourrisson.  Beaucoup  de  médecins  franrai- 
et  ceux  de  l'école  de  Behring  en  Allemagne  attribuent  au  lait 
beaucoup  de  cas  de  tuberculose  infantile,  et  un  grand  nombre  •!«• 
tuberculoses  de  l'adulte  d'origine  latente  infantile. 

Seul,  U.  Koch  a  voulu  nier  le  danger  du  lait  et  des  viandos 
tuberculeuses  pour  l'homme,  s'appuvant  :  1*^  sur  la  rareté  de  U 
tuberculose  intestinale  de  l'enfant  ;  [2^  sur  l'impossibilité  tl»' 
tuberculiser  l'homme  avec  les  bacilles  tuberculeux  des  ho\i 
dés,  à  cause  de  la  différence  entre  ceux-ci  et  les  bacilles  de 
la  tuberculose  humaine.  Ces  deux  arguments  sont  reconnu^ 
actuellement  sans  valeur.  Le  premier  est  tout  théorique  ;  la 
tuberculose  intestinale  primitive  de  l'enfant  n'est  pas  d'une 
rareté  si  grande  qu'on  a  voulu  le  dire  ;  et  surtout  il  est  reconnu 
actuellement  que  les  bacilles  tuberculeux  d'origine  digestif o 
franchissent  Tintestin  sans  donner  de  lésions  pour  aller  se  lo<*a- 
liser  sur  les  ganglions  abdominaux,  thoraciques  et  même  sur 
le  poumon,  de  sorte  que  l'intégrité  de  l'intestin  ne  prouve  ri»'n 
pour  l'origine  de  la  tuberculose. 

Quant  À  la  dualité  des  tuberculoses  bovine  et  humaine,  elle  a 
été  contredite  principalement  par  M.  Arloing  :  il  y  a  souvent  de? 
différences  de  virulence  entre  les  deux  bacilles  humain  et  bovin 
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.  uDe  adaption  au  terrain,  mais  les  bacilles  de  rhorame  peuvent 

•ntaminerle  bœuf  elles  bacilles  du  bœuf  contaminer  rbomme 

.  Mirtout  le  malade  et  l'enfant. 

In  autre  danger  du  lait  cru  est  celui  de  propager  la  fièvre 
i.phoide  soit  par  l'eau  souillée  qu'on  y  ajoute,  soit  simplement 
Kirle^  bacilles  provenant  des  laitiers  ou  vachers  qui  soignent 
!• .' tvphjques  ou  les  ont  approchés  ou  sont  eux-mêmes  bacil- 

S-res  ;K.4Tsbr). 

M  FwBESCE,  à  Lyon,  a  démontré  que  de  nombreuses  épidé- 
•i's  de  fièvre  typhoïde  n'ont  d'autre  origine  que  le  lait  ;  on  voit 
-•rs  l'épidémie  éclater  précisément  chez  tous  les  clients  d'un 
l'iQt^  laitier  alors  que  la  recherche  des  autres  causes  reste 
l'iructueuse.  Dans  un  cas,  il  a  observé  plusieurs  familles  ou  la 
•re  typhoïde  fut  ainsi  distribuée  &  domicile  avec  le  lait. 

U  lait  peut  encore  transmettre  grâce  à  l'eau  qu'on  y  ajoute, 

..trt  les  autres  maladies  hydriques  (choléra. . .  etc.) 

r.aûa  le  lait  e^t,  surtout  en  été,  la  cause  de  la  plupart  des 
fit'-nte*)  infantiles  qui  fauchent  chaque  année,  à  Lyon  par 
••^mple,  des  milliers  d'enfants.  M.  Fabre  a  récemment  insisté 

;  ce  danger  et  sur  l'effrayante  mortalité  infantile  qui  en  est  la 

iM^juence,  à  cause  des  falsifications,  et  des  nombreuses  impu- 
'  • '^  que  revoit  le  lait,  depuis  la  vache  jusqu'au  nourrisson,  dans 

^  Qombreux  récipients  et  par  les  innombrables  manipulations 

i'|u«Ues  il  est  soumis  (Fabre.  Congrès  de  l'Alliance  d  Hygiène 

*3/t%Lyon  1907). 

U  pureté  du  lait  et  sa  stérilisation  sont  indispensables  dans 

l^  lcî>  Cas  pour  l'allaitement  artificiel. 

§  2.  —  Rôle   des  animaux 

Nous  avons  vu  le  rùle  des  aliments  d'origine  animale  ;  reste  le 
«"  direct  des  animaux  dans  la  contagion  des  maladies  coni- 
•unes  ou  le  transport  des  germes  morbides. 

1  Maladies  communes  à  l'homme  et  aux  animaux.  — 

1  tuberculose,  la  morve,  la  rage,  le  charbon,  la  fièvre  aphteuse, 
■  vaccine  se  transmettent  des  animaux  à  l'homme  soit  indirec- 
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temenl,  soil  directement  par  des  modes  variés  et  très  connii> 
Les  familiers  de  l'homme  sont  les  plus  dangereux.  Le  clii.n 

transmet  réchinocoque,  agent  des  kystes  hydatiques. 
Les  perruches  donnent  la  psittacose,  maladie  voisine  de  I.j 

fièvre  typhoïde. 
Le  chien,  le  chat,  la  vache  transmettent  directement  la  lui»  r 

culose  à  l'homme. 


2^  Rôle  des  insectes.  — Tout  insecte  mordeur  ou  piquant  pcul 
transmettre  une  maladie,  soit  ard- 
denlellement  (piqûres  septiques  d»»' 

\/  diptères,  des  poissons  venimeux  «li- 

K         /  sables,  déterminant  des   phlegmon- 

1^      i  etc.),  soit  après  avoir  préalablement 

^ju  I  piqué  un  sujet  infecté.    Dewkvrk  .i 

*^^^^*  trouvé  le    bacille  de  la  tuberculos 

dans  les  punaises.  On  connaît  defnji- 
longtemps  le  rôle  de  la  mouche  char 
bonneuse.  M.  (iriAHD  a  insisté  sur  !•• 
rôle  des  vers  comme  agents  d'iiin  »- 
culalion  des  microbes  de  FinU'slin 
(V.  page  239). 

Les  recherches  modernes  onlm»»n- 
Iré  le  rôle  primordial  des  insectes  «! 
spécialement  des  diptères  dans  l» 
transmission  de  maladies  redouta 
blés.  P.  Mansox  avait  vu  que  U- 
inou.sliques  propagent  la  filaire  «lu 
sang.  L'éliologie  du  paludisme  e<! 
rapportée  actuellement  à  la  Iran^ 
mission  par  les  moustiques  du  geriu»' 
puisé  dans  le  sang  d«'s  paludéens;  seuls  les  anophèles  reiu 
plissent  ce  rôle:  ils  puisent  dans  It^  sang  les  macro  et  mirro- 
gamétes  de  l'hématozoaire  do  Lavekan.  les  formes  sexuées  ^e 
féf^ondent  dans  h'  tubo  digestif  du  moustique  et  produisent 
d«'s  sporozoïtes  qui  passent  dans  les  glamles  salivaires  du  nioii> 
tique  et  de  là  dans  le  sang  des  hommes  piqués. 


<ilossina  j)alpalis  iinourlie 
(lonl  la  piijaiv  donne  la 
nialu<iie  du  s<Mnn)eil 
(Verdi  N\ 
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De  celle  donnée  est  sortie  toute  une  prophylaxie  nouvelle, 
iirigéc  contre  l'anophèle  lui-même.  La  fièvre  jaune  parait  éga- 
I -iiienl  due  aux  moustiques  ;  à  Cuba  les  américains  Tont  fait 
•ii-paraUre  en  détruisant  ces  insectes. 

Leslrrpanosomes  sont  inoculés  par  les  diptères  des  pays  chauds 
•1  produisent  ainsi  de  nombreuses  épizootics  propagées  par  les 
Moiirhes  (épizooties  de  la  mouche  tsé-tsé,nagana,  surra,  mal  de 
'  ideras.,.)  La  maladie  du  sommeil  est  transmise  d'homme  à 
li«mmepar  la  mouche  Glossina  palpalis  (fig.  53). 

Parfois,  pour  se  transmettre,  ^ne  maladie  passe  par  le  corps 
<{«'  dt>ui  animaux  :  animal  infecté  et  parasite.  La  peste  se  corn- 
fiHiaique  surtout  par  les  rats  pesteux  et  les  puces  de  ces  animaux 
]ui  Tonl  piquer  1  homme. 

§  3.  —  Rôle  de  l'homme 

le  rôle  de  l'homme  dans  Tinfection  s'exerce  de  deux  ma- 
j'Tcs  :  contamination  de  l'homme  sain  par  l'homme  malade, 
•lU-infection  de  l'homme  par  les  germes  qu'il  porte  en  lui. 

1"  Transmission  d'homme  à  homme.  —  C'est  là  le  mode 

'  plus  fréquent  et  dans  lequel  les  germes  sont  au  maximum  de 

■Tulcnce.  La  contagion  est  directe  ou  indirecte. 
i.  Contagion  directe.  —  La  contagion  absolument  directe  est, 
>r  <*xemple.  celle   des  maladies  vénériennes,  le  virus  s'ino- 
ilede  muqueuse  à  muqueuse.  Directe,  mais  moins  immédiate, 

^î  la  contagion  des   fièvres  éruptives  :  rougeole,   scarlatine, 

•iriole,  oreillons,  etc.,  celle  delà  grippe.  Dans  cCvS  cas  le  véhi- 
'le  du  virus  est  l'air,  transportant  soit  des  germes  inconnus 

rHi^ole;  soit  des  particules  solides  (squames  de  la  scarlatine). 

1  «iK»*nl  virulent  est  le  plus  souvent  transporté  comme  dans  ce 
ïmier  cas  avec  des  particules  solides  ou  liquides  de  déjections 

!s  malades  :  gouttelettes  de  salive  ou  crachats  desséchés  dans 
I  tuberculose,  fragments  de   fausses  membranes  (diphtérie), 
litières  fécales  (fièvre  typhoïde,  choléra),  squames  (variole). 
Ik»  la  le  danger  des  lieux  de  réunions,  des  agglomérations 
'imaincs,  des  écoles,  casernes,  théâtres,  etc.,  où  les  virus  se 
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transmettent  avec  le  maximum  de  chances  de  contagion  dire<'l<' 
et  d'intensité. 

b.  Contagion  indirecte.  —  Elle  s'exerce  pour  presque  touil- 
les maladies  transmissibles.  Nous  avons  vu  comment  le  sol, 
l'eau,  l'air,  les  insectes  portent  les  germes  de  l'homme  malad*- 
à  l'homme  sain.  Les  chances  de  contagion  indirecte  dimi- 
nuent avec  la  fragilité  des  virus.  Le  virus  inconnu  de  la  rou- 
geole par  exemple  est  très  fragile,  et  réclame  la  mise  en  pré- 
sence directe  du  eontagionnant  et  du  contagionné.  Le  viru^ 
syphilitique  se  transmet  très  bien  par  les  objets  contamin*^^ 
(verres,  bouteilles,  instruments;  syphilis  des  verriers  par  la 
canule  à  sounicric  passant  de  bouche  en  bouche]  ;  mais  il  Oït 
heureusement  assez  fragile  et  ne  demeure  pas  longtemps  inTt't  - 
tant  sur  les  objets  extérieurs. 

Au  contraire  les  virus  très  résistants  se  conservent  pendant 
des  jours  et  des  mois  pour  infecter  au  moment  propice:  leU 
les  crachats  desséchés  des  tuberculeux,  les  débris  de  mucus  on 
fausses  membranes  diphtériques. 

Les  vêtements  et  linges  intimes  des  malades,  les  objets  usucl>. 
les  instruments  médicaux  sont  les  agents  les  plus  fréquents  de 
«!cs  contages  indirects.  Le  thermomètre  peut  transmettre  U- 
gonocoque  ou  le  virus  syphilitique;  la  fièvre  typhoïde,  l'anky- 
iostome  de  l'anémie  des  mineurs  se  transmettent  par  les  matiêi*»- 
fécales  portées  sur  les  aliments  ou  vers  la  bouche  par  les  doigt > 
contaminés  et  malpropres:  le  choléra  se  transporte  avec  1»*^ 
souillures  des  matières  fécales  dans  les  linges  et  vêtements  d#*» 
cholériques,  etc. 

c.  Transmission  héréditaire.  —  La  transmission  directe  hérédi- 
taire des  maladies  des  parents  aux  enfants  est  étudiée  longue- 
ment au  chapitre  de  l'hérédité  (p.  50). 

2^  Auto-infections.  —  Les  maladies  microbiennes  peuveni 
naître  non  seulement  dans  les  conditions  précédentes  d'app(»rl 
immédiat  d'un  germe  virulent,  mais  encore  par  action  des  inli- 
ninient  petits  que  nous  recelons  en  nous-méme;  c'est  l'aut» 
inlVction  opposée  à  l'héléro-infection  ;  c'est  là  l'explicatton  •!<• 
maladies  qui,   même  depuis  les  premières  découvertes  mien» 


ORIGINES    DE   L  INFECTION  287 

'•itMioesattribuanl  tout  à  la  contagion,  semblaient  être  de  nature 
-'•onUnée.  En  effet,  beaucoup  de  maladies  se  développent  en 
liMis  de  façon  spontanée,  en  dehors  de  r action  évidente  d'un 
'  .ntage  immédiat  ou  récent,  soit  sous  Tinfluence  de  causes  banales 
froid,  surmenage,  etc.,)  soit  même  sans  raison  apparente.  Telle 
i.i  fmeumonie  ou  la  pleurésie  a  frigore,  l'infection  biliaire  primi- 
iiM'.etc.  Les  anciens  donnaient  dans  ces  cas  le  rôle  primordial 
Mi\  rausesque  nous  considérons  comme  accessoires  ou  du  moins 

•  uli'iiicnl  déterminantes,  le  froid  par  exemple.  Il  est  bien  admis 
!ij<iurd'hui  que  les  maladies  a  frigore  sont  presque  toutes 
.--  affections  microbiennes  préparées    par  une  auto-infection 

■  'ii^lerminées  par  le  froid  cause  seconde. 

0  a'j  a  pas  d'ailleurs  de  limite  absolue  entre  les  hétéro  et 
•"  auto-infections;  les  auto-infections  sont  dues  plus  souvent 
une  infection  qui  est  bien  d'origine  externe  mais  dans  la- 
.'•lle  le  germe  virulent,  déposé  sur  nos  muqueuses  ou  plus  pro- 
•nlêment.  a  sommeillé  jusqu'au  jour  où  des  conditions  favo- 
tiil">  lui  ont  permis  de  créer  la  maladie. 

.(.Dfj;rk!s  i»E  i/auto-infection.  —  On  peut  considérer,  pour 
u-i  dire,  trois  degrés  dans  l'auto-infoction  : 

4  Premier  degré.  —  Il  j  a  eu  hétéro- infect  ion,  mais  très 
.•IV.  passant  souvent  inaperçue;    puis   le  germe  virulent  a 

niiiieillé  dans  les  minimes  lésions  produites;  enfm.  ù.  une 
'ri<»d€  souvent  très  éloignée  de  l'infection  réelle,  alors  que  celle- 

■  a  ri»' méconnue  ou  oubliée,  la  virulence  s'exalte,  et  il  se  mani- 

•  f»  une  maladie  qui  parait  primitive  et  spontanée. 

\r  meilleur  ♦.'xemple   est  celui  de  la  pleurésie  a  fii</ore  di^ 

■ii»rc  tuberculeuse.  Lorsqu'elle  éclate,   avec  son  grand  épan- 

î»"im»nt,  ses  symptômes  généraux  et  félu'iles,  elle  seinhlc  due 

>'"upd€  froid  récent;  ce  fut  la  seule  cause  invoquée  pendant 

■  i>*tcuips.  Lorsqu'à  la  suite  de  Landouzv  on  reconnut  sa  nature 

'  •'•♦•rruleuse,  on  fui  porté  à  y  voir  une  sorte  d'auto-inferlion 

•^1-  l^s  t>acilles  végétant  sur  les  muqueuses   respiratoires.  Kn 

liUî  il  s'agit  presque  toujours  d'une  véritable  liétérD-infcction 

■-niileasc,   mais   restée  latente    avec    lésions  mini  mes  des 

-  ■ii;!U.>ns  Irarhéo-bronchiques,  et  généralisation  a  friyore  in  la 
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plèvre.  Od  peut  expliquer  de  même  ta  méningite  tuberculeuse, 
la  granulie,  en  apparence  primitives. 

Dans  tous  les  cas  analogues  il  s'agit  d'un  réveil  d'infection, 
ou  encore  d'une  hétéro-infection  primitive  ai  ec  lésions  restées  la- 
tentes et  d'une  auto-infection  apparente. 

b.  Deuxième  degré,  —  Ici  il  y  a  encore  hétéro-infection,  mais 
sans  lésion.  Le  germe  reste  virulent  à  la  surface  d'une  muqueuse  ; 
puis  l'infection  spécifique  éclate  &  une  période  éloignée  de  la 
contagion.  C'est  ainsi  que  le  bacille  diphtérique  peut  exister  a 
l'état  virulent  sur  les  amygdales  de  sujets  sains  et  ne  détermi- 
ner une  diphtérie  d'apparence  spontanée  que  longtemps  âpre** 
De  .même  la  bacille  d'Eberth  parait  séjourner  dans  rintestin 
de  sujets  normaux  (Hemlingkr  et  Schneider)  qui  ont  approcln' 
ou  soigné  les  typhiques  ;  il  ne  donnera  la  fièvre  typhoïde  qu»- 
sous  rinfluence  du  surmenage  ou  toute  autre  cause. 

Dans  tous  ces  deux  cas  il  y  a  bien  auto-infection  au  moment  ou 
la  maladie  éclate j  mais  il  y  a  eu  hétéro-infection  antérieure  san^ 
lésions . 

c.  Troisième  d^gré.  —  Enfin  V auto-infection  propremeiU  dite 
consiste  dans  l'infection  par  les  saprophytes  de  notre  organisme» 
devenus  virulents  pour  des  causes  souvent  inconnues.  Par 
exemple  le  lélrag(''ne,  le  staphylocoque,  le  pneumocoque  vivenl 
sur  nos  muqueuses  parfaitement  inoffensifs;  la  vie  entière  d'un 
sujet  pt'ul  s  écouler  avec  ces  hôtes  pacifiques  sans  qu'ils  détermi- 
nent eh«'z  lui  la  moindre  infection.  D'autres  fois  ils  détermine- 
ront dos  pneumonies,  des  angines  à  têtragène,  des  suppuration^ 
diverses  à.  staphylocoques,  etc.,  il  y  a  bien  eu  auto-infection  vraif. 
puisque  les  germes  sont  venus  du  dehors  non  à  l'état  vîrulenl 
mais  à  l'état  sapropliyte.  et  que  l'organisme  a  trouvé  en  lui 
toutes  les  coiidi lions  de  rinftction. 

En  réalité,  ces  trois  degrés  ne  sont  qu'une  classification  dr 
faits  réunis  entri»  eux  par  des  transitions  insensibles.  H  est  bien 
certain  que  :  i^  toute  infection  vient  du  dehors;  2*^  que  tous  le> 
microbes  qui  nous  envahissent  sont  saprophytes  ou  pathogènes 
selon  les  circonstances. 

B.  Toute  ixfectiux  vient  uv  ueiioiis.  —  En  d'autres  termes  tout 
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J'arme  rivant  vient  du  milieu  extérieur.  Le  nouveau-né  sain  (non 
nfectépar  la  voie  placentaire]  n'a  aucun  germe  en  lui;  son  tube 
liige^tif  est  stérile.  Mais  dès  la  naissance  il  s'infecte  rapidement. 
Dans  le  cours  de  la  vie  nous  sommes  comme  un  champ  ensc- 
m'>ncé  à  chaque  instant  par  les  graines,  les  germes  qu'apportent 
Uir,  l'eau,  les  autres  êtres  vivants.  Ces  germes  peuvent  être 
«l^lruits  (concurrence  microbienne  ou  rôle  de  nos  cellules),  ou 
K:eo  végéter  sans  causer  de  maladies  immédiates  (microbes 
M(irophvtes  pouvant  plus  tard  devenir  pathogènes  :  auto-infec- 
't-ns;  ou  déterminer  une  infection  actuelle  (hétéro-infection 
.lumédiate  proprement  dite). 

''    La  ViRULBNCR  d'un  GERME  EST  RELATIVE  A  l'ORGANISME.  —  Un 

microbe  virulent  pour  un  sujet  peut  ne  pas  l'être  pour  un  autre; 
a  saprophyte  des  muqueuses  respiratoires  (pneumocoque)  peut 
••.-••  très  virulent  pour  la  souris  par  injection  sous-cutanée.  L'in- 
'"'lioa  est  un  rapport  entre  l'attaque  microbienne  et  la  résis- 
'  'doi^e  organique. 

Ï.Ù  réalité,  lorsque  nous  parlons  d'hétéro  et  d'auto-infection, 
'■'>is  voulons  dire  ceci  :  les  germes,  toujours  venus  du  dehors 
h^'U^o-ensemencement)  sont  vis-à-vis  de  l'organisme  soit  immé- 
•.alement  et  directement  virulents  (hétéro-infection) y  soit  immé- 
'.i^tement  inoffensifs  et  ne  deviennent  pathogènes  que  plus 
'ir'l.  sous  l'influence  de  causes  secondes  modiGant  l'organisme 
futit-infeetion).  Entre  les  deux  se  placent  tous  les  intermédiaires. 

/>.  Lis  conditions  de  l'al'to-infection.  —  Les  conditions  de 
U'itct-infection  cutanée,  intestinale,  biliaire,  respiratoire,  etc., 
'i»';>endanl  précisément  des  moyens  de  défense  de  rorganisme 

onlre  le  mîcrobisme  constant  de  ces  organes  seront  étudiées 
'  iii^  l'article  suivant  et  dans  la  troisième  partie. 

article  i 

PORTES  D'ENTRÉE  DE  L'INFECTION 
ET  DÉFENSES  KXTÉRIEIJUES 

Le8  microbes  pénétrent  dans  notre  organisme  par  diverses 
;"  rUs  d'entrée  ;  chacune  d'elles  est  protégée  par  un  svstème  de 
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défense  extérieure  spécialement  adapté  aux  conditions  diver?«> 
de  l'infection. 

10  Voie  cutanée.  —  La  peau  est  une  barrière  contre  l*infci  - 
tion  extérieure  ;  son  intégrité  est  indispensable  ànotre  résistan»  r 
aux  germes  du  milieu  ambiant.  Elle  peut  être  forcée  accidentel- 
lement (piqûres,  blessures]  mais  aussi  s'infecter  naturellement 
Les  saprophytes  de  la  peau  normale  ne  sont  pas  ti'és  nombreux 
et  pas  très  dangereux  ;  mais  ils  sont  comme  incrustés  dans  h  > 
premières  couches  de  l'épiderme.  Les  chirurgiens  savent  qu«l 
luxe  de  nettoyage  mécanique  est  nécessaire  pour  une  asepsie  d<N 
mainsqui  d'ailleurs  n'est  presque  jamais  absolue.  Gesont surtout 
les  pyogènes  qui  infectent  la  peau  et  surtout  les  mains  et  les  ongles 
(streptocoques  et  staphylocoques  divers)  ;  d'où  les  infection^ 
opératoires  ou  puerpuérales;  d'où,  pour  le  sujet  lui-même,  l-^ 
furoncles,  les  anthrax,  l'impétigo,  etc.  Dès  que  la  peau  est  all<*p«' 
les  microbes  pullulent  sur  ses  déchets  (croûtes,  squames,  etc.'  et 
augmentent  les  chances  d'infection  de  voisinage  et  par  propa 
gation. 

Cette  contamination  naturelle  de  la  peau  explique  non  seule- 
ment les  infections  chirurgicales  causées  par  un  opérateur  peu 
soigneux,  mais  aussi  le  peu  de  valeur  des  travaux  de  microbiologie 
portant  sur  les  aflferlions  cutanées  ou  sur  le  sang  recueilli  par 
piqûre  du  doigt.  La  plus  grande  partie  des  recherches  ainsi  pM 
tiquées  sont  entachées  d'erreur  et  doivent  être  tenues  pour 
suspectes  :  on  trouve  presque  toujours  les  mêmes  microbes*  tt 
surtout  un  coccus  à  cultures  blanches  profondément  ancré  dan- 
les  couches  épidermiciues.  Ce  microbe  est  signalé  d  chaque  in- 
tant  dans  les  travaux  des  nombreux  auteurs  peu  familiers  a>'' 
les  causes  d'erreurs  des  recherches  bactériologiques. 

L'infection  naturelle  de  la  peau,  c'est-à-dire  sans  blessure,  -» 
fait  surtout  par  la  voie  des  follicules  pileux  ;  c'est  ainsi  <iuf 
se  développent  la  plupart  des  affections  parasitaires  du  ruir 
chevelu  ou  de  la  barbe,  les  slaphylococcies  cutanées  profond»'* 
(furoncle,  anthrax)  et  beaucoup  d'inferiions  fort  graves  sojI 
locales  (phlegmons)  soit  à  dislanre  (lymphangites,  adéno-phlej. 
nions),  soit  même  générales  ^septicémies  et  pyohémies)  à  la  ^uil^ 
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.  contact  des  mains  avec  des  matières  souillées  ou  putrides 
utop«ies). 

La  défense  de  la  peau  est  à  la  fois  mécanique  (cellules  épider- 

liques  cornées  se  renouvelant  sans  cesse  et  balayées  avec  les 

-'  -mes)  et  chimique  (cdractéres  de  la  sueur).  On  sait  que  l'aci- 

;i'"  normale  de  la  sueur  s'oppose  à  Tinoculation  de  certains 

rrnphjtons  (Sabouraud)  ;  cette  inoculation  est  plus  facile  si  on 

-'Qd  la  sueur  alcaline. 

•tn  conçoit  ainsi  comment  les  maladies  parisitaires  et  micro- 

•nn^  de  la  peau  sont  non  seulement  sous  la  dépendance  de 

-'i^ei'tion  externes,  mais  surtout  de  1  état  des  humeurs  et  du 

.:!ieu  intérieur;  tel  impétigo,  telle  suppuration  cutanée  gué- 

"4  par  intervention  sur  le  tube  digestif  ou  l'état  général  alors 

<i^  tous  les  soins  d'antisepsie  de  la  peau  seront  inutiles. 

2  Muqueuses  des  voies  supérieures.  —  Les  muqueuses 

•  i  trpe  eclodermique  se  défendent  comme  la  peau  surtout  par 

•ir  intégrité  ;  l'absence  de  couche  cornée  est  compensée  par  la 

rUtt-tion  relative  contre  les  traumatismes  que  leur  crée  leur 

'itu9tion  [bouche,  pharynx,  orifice  des  fosses  nasales).  Mais  les 

<  nditions  d*infection  sont  incessantes  (air,  aliments)  et  Thumi- 

i'^  à^  ces  cavités  favorise  la  pulullation  des  germes  ;  on  y  trouve 

•-iat  normal  un  grand  nombre  de  microbes  pouvant  devenir 

'h<»#renes  :   pneumocoque   (Pasteur)    streptocoque   (Nbtter, 

'*'iînL  et  BezANi;oN]  pneumobacille,  tétragène,  sans  parler  des 

'  R<^mbrabte$  hôtes  inolfensifs  et  peu  étudiés.  On  peut  trouver  le 

I  iile  de  la  dipthérie  (32  fois  sur  100  pour  Lesieuh)  celui  de  la 

t'^nulose  dans  le  nez  (Straus)  ou  sur  les  amygdales  (Coknil) 

Mjjels  sainn.  Les  infections  buccales  (stomatites),  pharyngées 

'HiMnes],  sont  très  souvent  des  auto-infections  ;  les   germes 

Mi|j.>gi[»nes  ont  sommeillé  jusqu'au  jour  des  conditions  favo- 

T.l.^    Ces  conditions  peuvent  être  simplement  mécaniques 

Ho  inferlions   buccales  et  d'origine  buccale  chez  les  fébrici- 

'!f^,  les  hémiplégiques,  etc.,  où  le  neltoya^je  hiirral  et  insuf- 

'•afil)  Les  modifications  chimiques  du  milieu  ont  leur  impor- 

'..iiv;  le  plus  bel  exemple  est  celui  du  muguet.  Le  muguet 

-•i"'aJ  ne  se  développe  guère  que  chez  les  sujets  privés  de  leur 
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sécrétion  salÎTaire  (nouveau-nés,  avant  le  fonctionnement  de^ 
glandes  salivaires  ;  vieillards  et  urémiques  avec  sécheressse  d»' 
la  bouche).  On  a  cru  que  la  salive  agissait  comme  milieu 
impropre  au  développement  du  champignon  du  muguet. 

30  Voie  du  tube  digestif.  —  C'est  peut-être  la  porte  d'entré** 
la  plus  ordinaire  et  la  plus  dangereuse  à  cause  de  la  fréquence 
des  germes. 

a.  Infection  du  tube  digestif.  —  C'est  la  voie  la  plus  infecléo  a 
l'état  naturel.  D'après  Vignal,  Suchoorf,  l'homme  rejello 
chaque  jour  de  30  à  60  milliards  de  microbes. 

Dés  la  naissance  le  milieu  digestif  devient  infecté.  Pasteuh  et 
DucLAux  ont  pensé  que  beaucoup  de  microbes  sont  nécessaires  <i 
la  digestion  surtout  pour  la  cellulose.  Cependant  Nuttal  et 
Thierfelder  ont  élevé  de  jeunes  cobayes  en  mettant  leur  tube 
digestif  à  l'abri  de  tout  germe.  Mais  Schottelius  n'a  pu  réussir 
1  expérience  avec  de  jeunes  poussins  nourris  aseptiquement 
pendant  dix-sept  jours  ;  ceux-ci  se  cachcclisaient  et  auraient 
péri  si  on  n'eut  infecté  alors  leur  nourriture  avec  des  culture-^ 
provenant  du  tube  digestif  des  poussins  normaux,  ce  qui  sullit 
à  les  rétablir.  D'autre  part,  Metchxikofp  a  observé  que  des  larTc- 
de  mites,  à  tube  digestif  complètement  stérile,  croissent  norma- 
lement. M"**  Metchnikofp  a  pu  faire  développer  des  têtards  en 
milieu  aseptique.  La  question  n'est  donc  pas  résolue. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  concurrence  vitale  entre  les  innom- 
brables microbes  de  l'intestin  contribue  probablement  &  la  des- 
truction de  certains  pathogènes.  La  flore  intestinale  est  trt> 
variée,  mais  les  travaux  sur  la  détermination  exacte  des  espér(*> 
rencontrées  à  l'état  normal  ou  pathologique  sont  peu  concluants 
à  cause  de  la  diflicullé  extrême  et  des  causes  d'erreur  de  ces 
recherches  [grand  nombre  des  espèces,  variations  incessantes 
du  régime  microbien  du  haut  en  bas  du  tul)e  digestif  alors  que 
les  matières  fécales  expulsées  sont  le  plus  souvent  seules 
examinées). 

b.  Variations  du  microbiimc  intestinal.  —  Cette  flore  varie 
avec  les  conditions  suivantes  : 

a)  Lalimentation  :  Le  régime  lacté  diminue  le  nombres  de^ 
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ruicrobes  des  selles  à  un  soixante  et  onzième  du  taux  normal 
<fiLBBRT  et  DoMiNici)  ;  le  baciilus  bifidus  prédomine  dans  les 
-♦Iles  da  nourrisson  nourri  au  lait  de  femme;  le  coli-bacille 
\'ii!mente  chez  le  nourrisson  élevé  au  lait  de  vache. 

;  L'évacuation  intestinale  :  Les  constipés  ont  des  selles  fétides 
A  iKS  riches  en  microbes  ;  les  purgatifs  réduisent  les  germes 
.nlestinaui  au  vingtième  de  chiffre  normal  (Gilbert  et  Domi- 

^  ri  . 

7'  Les  antiseptiques  inteêtinaux  :  Ceux-ci  peuvent  être  naturels. 
vile  la  bile  dont  le  rôle  est  primordial  (voj.  p.  865).  L'absence 
!•*  bile  rend  les  matières  fétides.  L'idée  de  l'antisepsie  intes- 
tinale thérapeutique  appartient  À  Bouchard  ;  elle  a  pour  but 
1-'  diminuer  surtout  les  poisons  intestinaux  d'origine  micro- 
M'Doe.  Le  benzo-naphtol  diminue  le  nombre  des  microbes  de 
r^'îdeSS  p.  100. 

;  Us  maladies  :  Bard  a  montré  que  l'hyperthermie  diminue 
"  nombre  des  coli-bacilles  intestinaux.  Les  microbes  spécifiques 
:i<*Tre  Ijpholde,  choléra]  pullulent  naturellement  dans  les  ma- 

iies  spécifiques.  Hawthorn  a  étudié  les  variations  de  nombre 
-t  d«  virulences  des  streptocoques  dans  l'intestin  des  nourris- 
•  '05  ou  des  jeunes  enfants  morts  d'entérite. 

"  Présence  de  germes  pathogènes.  —  Depuis  quelques  années 
'  itteotion  a  été  attirée  sur  la  présence  du  bacille  tjphique 
:tn«  l'intestin  en  dehors  de  la  fièvre  t^rpholde. 

RuiLiNGBR  avait  signalé  la  présence  du  bacille  d'Eberth  dans 

^  selles  de  sujets  sains.  Plusieurs  auteurs  allemands  contre- 
•ri'nl  ce  fait.  Ces  divergences  ont  été  expliquées  par  de  récents 
rnaux.  Le  bacille  d'Eberth  ne  se  trouve  que  chez  les  sujets 
'•m  qui  ont  approché  ou  soigné  les  typhiques  et  chez  les 
■'î'ifûs  tvphiques.  Sur  482  convalescents  Klinger  a  trouvé 
■I  bactllirères,  dont  8  après  la  sixième  semaine.  C'est  là  une 
-'irre  importante  de  contagion  (Kavser). 

Mtis  ce  qui  est  plus  curieux,  c'est  la  présence  et  la  persis- 
Unre  pendant  longtemps  du  bacille  typhique  dans  la  bile  et 
''<Ti)ie«  biliaires  des  convalescents  et  même  pendant  plusieurs 
^<tfiéti  après  la  flèvre  typhoïde  {Uvvnk,  Dauriac,  Ehret  et  Stolz, 
'••»i'»x  etKATSER).  Ces  faits  ont  été  observés  surtout  en  cas  de 
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lithiase  biliaire  ou  de  cholécjslite  tardives  après  la  fièvre" 
typhoïde.  Outre  le  rôle  du  bacille  d'Ebertli  dans  la  lithias* 
biliaire  (Gilbert)  ces  observations  démontrent  que  les  voi('^ 
biliaire  peuvent  constituer  un  réservoir  de  bacilles  entretenant 
rinfection  latente  et  rendant  dangereuses  les  matières  fécales  Mi; 
sujet.  Bien  des  cas  de  fièvre  typhoïde  pour  lesquels  onnetromt 
pas  la  source  du  contage  ont  pu  avoir  cette  origine. 

Normalement,  de  nombreuses  autres  espèces  pathogènes  habi- 
tent rinlcstin  :  coli-bacilles,  streptocoques,  microbes  anaérobie- 
bien  étudiés  par  Zuber  et  Vbillon.  Si  ces  microbes  réussissent  .1 
franchir  la  barrière  intestinale  on  a  des  infections  péritonêalf^ 
ou  à  distance  dues  à  ces  mêmes  agents;  les  anaérobies  nolam 
ment  donnent  les  collections  putrides  de  Tabdomen  ou  de  \n 
plèvre.  Le  coli-bacille  peut  devenir  pathogène  ;  pour  Hodet  oi 
Koux  il  peut  se  transformer  en  agent  de  la  flèvre  typhoïiif 
L'exaltation  de  virulence  des  microbes  intestinaux  (de  Klec.ki, 
Dibulafoy)  serait  la  cause  des  infections  herniaires,  des  appen 
dicites,  c*est-à-dire  des  inflammations  de  tous  les  points  «Iti 
tractus  intestinal  où  la  défense  normale  est  entravée  pour  tle^ 
raisons  diverses. 

d.  Défenses  du  tube  diyeatif.  —  Si  la  flore  de  l'intestin  si  riche 
en  microbes  pathogènes  est  normalement  inoffensive  cela  lienl 
aux  moyens  de  défense  naturelle  dont  les  principaux  sont  lt'> 
suivants  : 

a)  Antagonùme  vital  des  microbes  entre  eux  au  détriment 
des  pathogènes  plus  différenciés  et  par  conséquent  plus  sen- 
sibles. 

,3)  Séau'tiois  microbiennes  toxiques  pour  les  microbes  eux- 
mt*mes  (Biknstock,Tissier  et  Martelly). 

y)  Sécrétions  normales  bacléricûtes  des  mwjueuses  et  desglandi^ 
digestives  ;  le  suc  gastrique  est  légèrement  bactéricide  du  moln^ 
pour  certains  microbes  (voir  page  805)  ;  cela  nempéche  pas  nt'nn 
moins  les  germes  du  typhus,  du  choléra  d'arriver  à  rintc^lif 
par  la  voie  buccale.  La  bile  est  très  antisopUque  et  diminue  If^ 
putréfactions  inlestinalos  (voir  p.  831  liv^  expériencxîs  de  Tkj' 
sier  et  ses  élèvos). 

0)  Rôle  de  barrière  de  lépithelium  intestinal  :  on  croyait  au tr* 
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oU  que  cette  barrière  n'était  forcée  que  dans  les  cas  patholo- 
giques. Il  semble  bien  à.  l'heure  actuelle  que  pendant  la  digcs- 
ti(»n  de  nombreux  microbes  passent  dans  le  sang  et  la  lymphe. 

.NtKARoet  ses  élèves  ont  montré  la  nécessité  de  ne  saigner  qu'à 
jouD  its  animaux  destinés  à  la  sérothérapie  à  cause  de  cette 
iDietiion  digesitive  normale. 

Nicolas  et  Dsscos  ont  prouvé  les  premiers  la  présence  des 
Uirilies  de  Koch,  vivants  et  virulents,  des  voies  intestinales  dans 
le  rhvle.  Behring,  Calmbtte  et  Guérin  ont  confirmé  l'importance 
le  ces  faits  en  montrant  la  fréquence  de  la  tuberculose  d'origine 
iotestiDale. 

TcHisTowiTCH,  DoBROKLONSKi  avaient  déjà  établi  la  possibilité 
•le  péritonite  tuberculeuse  par  passage  du  microbe  &  travers  un 
-pithélium  intestinal  sain. 

Ce  passage  est  bien  plus  facile  chez  le  jeune  enfant  ou  animal 
:<»Ql  la  muqueuse  épithéliale  est  plus  perméable.  D'où  le  danger 
«Tirtout  chez  Tenfant  des  laits  et  aliments  bacillifères  pour  l'in- 
Mion  tuberculeuse. 

L'infection  d'origine  digestive  se  fait  donc  de  deux  façons 

nncipales  :  1^  par  altération  de  la  structure  ou  simplement 
1<»  (a  vitalité  de  la  muqueuse  protectrice  (par  exemple  :  ulcéra- 
iOQ  par  corps  étranger,  hernie  étranglée).  Dans  la  hernie  étran- 
.{••e  les  microbes  passent  et  pullulent  dans  le  sac  herniaire, 
tendant  l'agonie  les  microbes  intestinaux  passent  en  abondance 
'■^m  le  sang.  M.  Guiard,  .Metchxitkoff  font  jouer  un  grand  rôle 
*m  blessures  produites  par  les  vers  ;  2**  par  passage  des 
'iiirrobes  sans  aucune  altération  muqueuse  (surtout  au  moment 
l^'*  digestions). 

i.«* deuxième  mode  pathogénique  est  de  beaucoup  le  plus  inté- 
r-'^nAnl  et  le  plus  fréquent;  il  explique  la  tubcrcuh)se  et  les 
<>^pticémies  d'origine  intestinale  (par  exemple  :  fièvre  typhoïde). 
>ous  discutons  en  détail  page  300,  l'origine  intestinale  de  la 
•«ibt'rculose). 

^'^  Voies  respiratoires.  —  11  est  généralement  admis  que  les 
(•niQohitCft  et  les  inflammations  pulmonaires  sont  ducs  à  une 
»nf»»rlion  directe  du  point  malade  des  voies  respiratoires  par 
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Tair  infecté.  Mais  H  faut  savoir  que  beaucoup  de  pneumonies,  bron- 
cho-pneumonies et  souvent  ia  tuberculose  pulmonaire  sont  d'ori- 
gine sanguine  ou  lymphatique,  le  microbe  venant  de  rintestin. 
de  la  bouche,  etc.  La  muqueuse  respiratoire  est  en  effet  tre^ 
bien  protégée  contre  l'infection  aérienne  :  par  le  mucus  agissant 
mécaniquement  sinon  par  ses  propriétés  bactéricides,  par  le^ 
cils  vibratiles  de  tout  l'arbre  aérien  qui  par  leurs  mouvements 
incessants  chassent  vers  l'extérieur  les  particules  étrangère> 
Aussi  la  richesse  en  microbes  diminue  progressivement  du  haut 
en  bas  de  l'arbre  respiratoire  :  Tair  qui  arrive  aux  alvéoles  «»-t 
pur.  Mais  précisément  si  l'air  des  alvéoles  et  Fair  expiré  s<>nt 
bactériologiquement  purs,  c'est  que  tous  les  microbes  ont  êl«' 
retenus  en  route.  Ceux  qui  n'ont  pas  été  détruits  ou  éliminé^ 
avec  le  mucus  sont  résorbés;  les  uns  infectent  localement  b- 
point  considéré  (bronchite,  pneumonie...),  les  autres  passent 
dans  le  système  sanguin  ou  lymphatique;  nous  verrons  plu> 
loin  ce  qu'ils  deviennent. 

50  Voies  génito-urinaires.  —  A  la  naissance,  les  voies  géni- 
tales de  la  femme  sont  stériles;  elles  se  peuplent  ensuite  rapide- 
ment d'une  flore  très  riche  de  saprophytes  divers  (Wintem, 
DiEDERLEix,  Stroganoff,  Halle]  aérobics  surtout  vers  la  vulve, 
anaérobies  surtout  au  fond  du  vagin.  Quant  à  la  plupart  des  mi- 
crobes artiûciellement  introduits  ils  sont  rapidement  détruits, 
il  y  a  auto-purifîcation  (Duederlin,  Menge,  etc.,].  Ce  processus 
de  défense  naturelle  est  dû  certainement  en  partie  à  la  concur- 
rence microbienne,  les  saprophytes  ordinaires  l'emportant  sur 
les  exogènes  accidentels  :  en  partie  aussi  aux  sécrétions  du  canal 
génital  agissant  soit  mécaniquement,  soit  par  son  acidité.  En  tout 
cas  cette  protertion  naturelle  sulïit  normalement  À  empêcher 
rinfection  au  moment  de  l'accouchement,  et  les  accoucheurs  la 
préfèrent  actuellement  à  une  désinfection  artiflcielle,  ordinaire- 
ment illusoire  et  parfois  nuisible,  du  vagin  (je  parle  pour  lesca^ 
normaux). 

Ouant  aux  microbes  spécifiques  des  affections  vénériennes  îN 
sont  spécialement  infectants  soit  À  cause  de  leur  résistance  a 
ces  moyens  de  défense,  soit  plutôt  à  cause  de  leur  inoculatio» 
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iirerlc  i  Tel  al  maximum  de  virulence.  Les  excoriations  des 
Miuqueiises  ne  sont  pas  nécessaires  à  cette  inoculation  :  le  germe 
Tmachit  facilement  la  barrière  épithéliale. 

6^  Voies  des  canaux  glandulaires.  —  Sur  le  trajet  des 
i-iilieux  infectés  que  nous  avons  étudiés  (bouche,  tube  digestif. 
\ou*s  génitales,  s'ouvrent  une  série  de  glandes  dont  l'inflam- 
•iiiiioo  est  ordinairement  le  résultat  de  Vinfection  ascendante 
1  ir  les  canaux  d^excrétion,  spécialement  étudiée  ces  dernières 
..nnées. 

La  protection  normale  de  ces  glandes  s'excerce  par  deux 
Hiovens  principaux.  Le  premier  est  l'écoulement  naturel  du 
;  juide  excrété  qui  balaje  sans  cesse  le  canal.  Le  type  de  ce  mode 
•l"  protection  est  celui  de  l'écoulement  de  l'urine  qui  rend  déjà 
•liftirile  l'infection  des  voies  génitales  à  la  vessie,  puis  aux  uretères 
1  au  rein.  Il  en  est  de  même  pour  les  voies  salivaircs,  biliaires, 

«ncréaliques.  Préobrajensky  a  montré  expérimentalement  que 
■  I  on  fait  communiquer  deux  vases  remplis,  l'un  d'une  culture 
MU  robienne,  l'autre  de  bouillon  stérile,  ce  dernier  reste  indéfini- 
'j'*nt  stérile  à  condition  qu'un  écoulement  continu  soit  assuré- 
i'  '•clui-ci  vers  le  vase  infecté. 

I  o  autre  mode  de  protection  est  le  pouvoir  bactéricide  de 
Ttaines  sécrétions  (acidité  de  l'urine,  antisepticité  de  la  bile). 

certaines  glandes  et  leurs  canaux  d'excrétion  restent  ainsi 
'^rmaleiJient  aseptiques  :  tels  le  rein  et  les  voies  urinaircs. 

Mais  les  modifications  de  l'acidité  des  urines,  et  la  stagnation 
1  -^files-rî  favorisent  les  infections  urinaires.  Quant  aux  voies 
'iliaires  leur  richesse  en  germes  diminue  du  duodénum  au  foie. 
I»-.'»  conduits  hépatiques  et  leurs  ramifications  dans  le  foie 
•••m  normalement  stériles.  On  a  cru  longtemps  qu'il  en  était  do 
'  "»»♦•  des  autres  conduits  biliaires  sauf  l.i  partie  voisine  <ie 
intestin.  D'apn^s  Ciildert  et  Lipmanx  on  peut  distinguer  trois 
••••lies  La  première  comprend  la  moitié  inférieure  du  cholédoqui' 
î1t<»  aérobie   et    anaérobie  abondante,   colibacilles,    enléro- 

•-Jties,  rlc);  la  seconde  esl  infectée  uniquement  |)rtr  des  nnaé- 
f>liic8  (moitié  supérieure  du  cholédoque,  vésicule  et  portion 
'nilitlc  des  conduits  hépatiques)  ;  la  Z(hic  supérieure  enfin  est 

17. 
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normalement  aseptique.  Les  diverses  angiocholites  résultent  <\'- 
rinfection  par  multiplication  de  ces  germes.  Nous  avons  \n 
qu'après  la  fièvre  typhoïde  le  b.  d'Eberlh  peut  végéter  lon^lomp- 
dans  les  voies  biliaires. 

Les  mêmes  considérations  s'appliquent  au  canal  de  Wirsunu'. 
au  canal  de  Stiénon  pour  expliquer  les  infections  canaliculair-^ 
ou  glandulaires  du  pancréas  ou  de  la  parotide. 

7^  Rôle  de  la  voie  sanguine  dans  l'infection.  —  Coninn 
nous  le  disions  à  propos  du  poumon,  l'infection  d'un  organ»' 
ne  provient  pas  toujours  de  la  voie  la  plus  directe  en  apparence 
canaux  d'excrétion  pour  les  glandes,  voies  respiratoires  pour  !•' 
poumon,  tube  digestif  pour  le  foie,  le  péritoine,  etc.  Chaqn» 
organe  peut  être  infecté  par  deux  voies  principales  :  le  mili'*" 
extérieur  (c'est  l'objet  des  paragraphes  précédents)  et  le  mili  ■•: 
intérieur,  le  sang. 

La  plupart  des  infections  sont  des  septicémies  (pneumoni»*. 
fièvre  typhoïde)  ou  du  moins  amènent  une  invasion  sanguin»' 
plus  ou  moins  passagère.  Tout  organe  peut  ainsi  être  en-»'- 
mencé  ;  si  bien  que  beaucoup  de  maladies  considérées  comni»* 
exchisiveuient  locales  (pneumonie)  peuvent  être  seulemenl  la 
localisation  d'une  infection  générale.  D'autres  fois  la  lé^l' n 
locale  commence  (tuberculose  pulmonaire)  et  donne  ensuiie 
une  généralisation  par  voie  sanguine  (granulic). 

Parfois,  de  prétendues  complications  ne  sont  que  les  locali- 
sations successives  d'une  même  infection  générale:  parexempl* 
une  pneumococcie  (ou  septicémie  à  pneumocoques)  se  mam 
fosle  d'abord  par  une  pneumonie,  puis  des  arthrites,  puis  uii'^ 
méningite  terminale. 

8"  Rôle  des  globules  blancs  et  des  ganglions  dans  l'in- 
fection. —  Le  rôle  du  globule  blanc  dans  la  défense  des  lissai'* 
contre  Tinfection  sera  étudié  à  fond  (pages  779  et  suivantes, 

Ici  nous  voulons  voir  surtout  son  rôle  dans  la  disséminati'" 
de  l'infection.  Les  leucocytes  se  chargent  de  microbes  path" 
^'ènos  soit  au  foyer  ménïc  d'une  infection  déjà  déterminée,  st»' 
normalement  à  la  surface  des  muqueuses  ou  dans  les  orgam^ 
lymphoïdes. 
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Les  muqueuses,  très  exposées  à  l'infection,  sont  le  siège  de 
mouvements  incessante  de  leucocytes  qui  perforent  les  épithé- 
liuiDs  pour  se  charger  de  particules  solides,  corps  étrangers  ou 
matériaui  nutritifs,  et  de  microbes.  Ainsi,  au  niveau  des 
.ilvéoies  pulmonaires,  les  cellules  à  poussières  (leucocytes  chargés 
te  particules  grisâtres)  englobent  les  microbes,  las  spores  de 
uioi&issurcs  (Ridbert,  Laehr). 

En  certains  points  spécialement  infectés  des  voies  diges- 
lires  les  amas  folliculaires  constituent  des  réserves  et  des 
lieui  de  production  de  leucocytes  ;  tel  le  cercle  de  Valdeyer 
«ostitué  au  pharynx  par  les  amygdales  palatine,  tonsillaires 
"t  les  follicules  de  la  base  de  la  langue  ;  telles  les  plaques  de 
IVrer  de  l'intestin  grêle,  les  follicules  clos  du  gros  intestin, 
•Mil  de  Tappendice  (appelé  par  M.  Renaut  un  ganglion  étalé  en 
^ll^face)  et  ceux  de  toutes  les  sous-muqueuses  en  général.  Dans 
i'M2s  ces  points,  que  l'on  considère  en  général  comme  des  lieux 
i^  défense,  se  passent  plus  actifs  les  phénomènes  d'englobe- 
■Ti«nt  des  microbes  par  les  leucocytes. 

'Qu'ils  proviennent  des  muqueuses,  de  ces  points  folliculaires, 
u  simplement  d'un  organe  infecté,  les  globules  blancs  peuvent 
tre  éliminés  avec  les  sécrétions,  le  mucus  des  surfaces,  ou  bien 
'^  rentrent  dans  la  circulation  lymphatique.  Là  ils  peuvent 
■It-lruire  ces  microbes  (voir  p.  779  la  phagocytose),  mais  cette 
!»*>lniclion  n'est  pas  toujours  complète.  Le  leucocyte  transporte 
1^  germe  virulent  dans  les  ganglions,  dans  la  rate,  dans  le  sang. 
'Uns  les  gangliom  et  la  rate  les  germes  morbides  stationnent 
*  "lient,  Créant  des  réactions  locales  (adénites  diverses,  hyper- 
r-pliie  splénique)  ou  restant  absolument  silencieux.  On  trouve 
i<>  bacilles  de  Koch  dans  les  ganglions  normaux  de  10  p.  100 
•iç>  sujets  sains  (PirziNi).  C'est  ainsi  que  l'infection  peut  couver, 
■«•ur  ainsi  dire,  puis  éclater  brusquement  lors  d'une  circons- 
Unce  favorable,  d'un  fléchissement  des  défonces  organiques. 

Sans  doute  les  organes  lympholdcs  sont  des  organes  protcr- 
'<*iirs  et  destructeurs  des  germes  ;  mais  ils  peuvent  devenir  aussi 
'les  résenoirs  d'infection.  Nous  citerons  les  amygdales  comme 
•Hiint  de  pénétration  tout  spécial  du  bacille  de  Koch,  les  gan- 
•^lioDS  scrofuleux  comme  réservoirs  de  germes  tuberculeux,  In 
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rate  comme  laboratoire  de  réserve  de  l'hématozoaire  de  l'imi'a- 
ludisme. 

9^  Difficultés  pour  reconnaître  l'origine  exacte  de  cer- 
taines infections.  —  II  ne  fapt  pas  croire  que,  pour  une  mala- 
die déclarée  et  déterminée,  il  soit  toujours  facile  de  savoir 
quelle  a  été,  dans  le  cas  particulier,  la  porte  d'entrée,  et  menu* 
quelle  est  la  voie  la  plus  ordinaire  d'une  infection  donnée. 

Cela  importe  pourtant  beaucoup  non  seulement  pour  ii 
pathogénie  générale  mais  pour  la  prophylaxie. 

Le  meilleur  exemple  est  celui  de  Vorigine  habituelle  de  la  tubei  - 
culose  en  général  et  de  la  tuberculose  pulmonaire  en  particulier 
Les  discussions  sur  ce  sujet  passionnent  encore  les  chercheur.- 
à  l'heure  actuelle . 

A  la  suite  des  découvertes  de  Villemin  sur  Tinoculabilité  •!•" 
la  tuberculose,  celles  de  C  h  au  veau  sur  la  tuberculose  par  inge-^- 
tion,  et  des  recherches  anatomo-pathologiques  sur  la  tuberci. 
lose  pulmonaire,  on  pensa  en  général  que  la  tuberculose  pulmo- 
naire se  produisait  surtout  par  inhalation,  la  tuberculose  intesti- 
nale et  mésentcrique  par  ingestion,  et  que  l'envahissement  secon 
daire  du  sang  par  les  bacilles  était  rare  et  donnait  la  granulie 
Aux  arguments  qui  paraissaient  de  simple  bon  sens  se  joignaien*. 
des  arguments  histologiques  soutenant  que  le  tubercule  débutait 
par  la  bronchiole  et  était  bien  d'origine  respiratoire. 

Cependant  Koch  se  fit  le  défenseur  de  la  théorie  sanguine . 
pour  lui  les  lésions  pulmonaires  étaient  causées  par  des  bacille- 
véhicules  par  le  sang.  Dans  cette  hypothèse,  d'où  provenaient 
les  bacilles  amenés  par  le  sang? 

D'autres  soutenaient  la  voie  lymphatique  ;  les  bacilles  étaient 
amenés  au  poumon  par  les  lymphatiques.  Les  lésions  des  gan- 
jziions  tracliéo-broncliiques  antérieures  aux  tubercules  pulmo- 
naires ou  fréquentes  en  dehors  de  toute  atteinte  du  poumon  fai 
saient  poser  la  question  suivante  :  les  ganglions  trachéo-bron- 
chiques  sont-ils  infectés  par  les  bacilles  venus  des  bronche»»  et 
des  alvéoles  et  ayant  traversé  celles-ci  sans  les  infecter  ;  ou  bien 
est-ce  que,  par  voie  rétrograde,  les  bacilles  ne  peuvent  pas  venir 
des  ganglions  pour  infecter  secondairement  le  poumon,  et  ànD^ 


ORIGINES   DE   L'iNFECTION  301 

•  e  cas  d'où  proviennent   les  bacilles  qui  ont   primitivement 
înfecté  les  ganglions  ? 

On  oublia  souvent  que  la  question  de  la  possibilité  du  déve- 
li^ppement  de  la  tuberculose  pulmonaire  d'origine  digestive 
^ivail  été  tranchée  par  les  expériences  de  Chauveau  qui  avait 

•  oiuisté  sur  ses  animaux  des  lésions  du  poumon. 

On  ne  tenait  pas  suffisamment  compte  aussi  des  données  éta- 
blies par  M.  Arloing  sur  la  mai'che  progressive  de  l'infection 
lymphatique  dans  la  tuberculose  expérimentale  du  cobaye.  Lors- 
jiioo  inocule  un  cobaye  sous  la  peau  de  la  cuisse  avec  un  pro- 
duit tuberculeux,  Tinfection  envahit  progressivement  tout  le  sys- 
tème lymphatique  de  bas  en  haut,  atteint  d'abord  les  ganglions 
toeuioaux  et  lombaires,  puis  la  rate,  le  foie  et  les  ganglions 
rrtro-hépatiques,  puis  les  ganglions  trachéo-bronchiques  et 
►  nfln  le  poumon  en  dernier  lieu.  Si  la  tuberculose  est  peu  viru- 
I**nte,  on  peut  n'avoir  dans  l'abdomen  que  des  lésions  insigni- 
lianlcs  ou  même  rien  du  tout,  et  seuls  les  ganglions  trachéo- 
bronchiques  sont  pris  ;  enfin  les  poumons  peuvent  se  tubercu- 
User  à  la  suite  des  ganglions  trachéo-bronchiques.  Nous  avons 
nous-mêmes  constaté  maintes  fois  ces  faits  et  notamment 
«•es  derniers,  en  employant  un  virus  très  atténué. 

La  question  de  la  porte  d'entrée  habituelle  chez  l'homme  du 
>irus  tul)erculeux  fut  reprise  avec  passion  depuis  des  affirma- 
tions de  KocH  en  1901  au  Congrès  de  Londres  sur  la  tuberculose 
'►ovine.  Ce  savant  soutenait  que  la  tuberculose  des  bovidés  ne 
*>**  transmet  pas  à  l'homme  et  que  notamment  le  lait  des  vaches 
tuberculeuses  ne  contamine  pas  l'enfant.  Pour  le  prouver,  en 
IWl  à  Londres  et  en  1902  au  Congrès  de  lierlin,  il  lit  état  de  la 
prétendue  rareté  de  la  tuberculose  inteslinale  de  l'enfant,  cette 
rareté  devant  témoigner  du  peu  de  fréquence  de  la  contagion  de 
U  tuberculose  par  voie  digestive.  Les  statistiques  sur  la  fréquence 
•If  la  tulHïrculose  intestinale  de  l'enfant  sont  assez  variables. 

Mais  ces  arguments  nont  aucime  valeur.  Dohrokloxsky  avait 
b'ja  montré  que  la  péritonite  tuberculeuse  de  l'enfant  peut  être 
•lue  au  passage  de  bacille  de  Koch  par  la  muqueuse  digestive 
'^^ns  aucune  lésion  de  celle-ci;  nous  avons  vu  plus  haut  que  c'est 
U  110  fait  général  pour  bien  des  microbes  (p.  29;j),  J.  Nicolas  et 
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Descos  prouvèrent  expérimentalement  qu*après  ringesUon  ili- 
bacilles  de  la  tuberculose  ceux-ci  passent  vivants  et  virulenli^ 
dans  le  chjle.  Par  conséquent  ils  peuvent  envahir  le  syslèrn  ■ 
lymphatique  et  sanguin  et  aller  ensuite  se  localiser  bien  loin 
de  leur  point  de  départ. 

Tous  ces  faits  réunis  montraient  la  possibilité  de  la  tul>crcii- 
lose  des  différents  organes  et  du  poumon  d'origine  digestive. 

Behring  etCALMETiE  sont  les  champions  de  la  théorie  de  Von- 
gine  intestitiale  habituelle  d^  la  tuberculose  et  de  sa  localisalinii 
pulmonaire.  Pour  tous  deux,  le  danger  du  lait  et  des  alimenl*^ 
tuberculigènes  est  très  grand.  Mais  pour  Behring  la  tuberculisa- 
tion par  voie  digestive  se  produit  surtout  chez  le  jeune  animal  et 
l'enfant  dont  l'intestin  est  spécialement  perméable  ;  pour  lui 
Tadulte  ne  s'infecte  pas  par  le  tube  digestif  et  les  tuberculoses  de 
l'âge  avancé  proviennent  de  lésions  latentes,  dont  l'origine  est 
dans  une  contamination  pendant  l'enfance.  Calmette  soutient 
également  la  contagion  très  facile  et  fréquente  chez  l'enfant  et 
le  jeune  animal,  mais  il  montre  que  le  même  phénomène  se 
produit  chez  l'homme  ou  l'animal  adulte  et  avec  cette  circons- 
tance aggravante  que  l'infection  gagne  rapidement  le  poumon. 
(Ihez    l'adulte  les  ganglions  de  l'abdomen  laissent  facilement 
passer  les  bacilles  sans  réagir;  chez  le  jeune  animal  au  contraire 
les  ganglions  mésentériques  présentent  une  autre  structure  que 
chez  l'adulte,  réagissent  très  facilement  et  là  se  passe  la  pre- 
mière étape  de  l'infection  tuberculeuse  laquelle  manque  chez 
l'adulte;  ceci  est  bien  en  rapport  avec  la  fréquence  des  adénites 
mésentériques  (le  carreau)  des  péritonites  chez  Tenfant.  Uuoi 
qu'il  en  soit  de  cette  légère  divergence  entre  les  deux  princi- 
paux champions  qui  ont  repris  contre  Koch  la  défense  de  la 
théorie  intestinale,  deux  points  sont  acceptés  actuellement  par 
tous  :  1^  La  contagion  respiratoire  est  certaine;  2^  La  contagion 
intestinale  est  fréquente,  plus  peut-être  qu'on  ne  l'entend  géné- 
ralement, surtout  chez  l'enfant,  et  le  danger  du  lait  bacillifèn» 
est  très  grand. 

Celte  discussion  et  ces  divergences  montrent  toutes  les  difli- 
cultés  que  l'on  peut  avoir  à  déterminer  l'origine  d'une  infection. 


CHAPITRE  m 

PATHOGÉNIE   DE   L'INFECTION 

MODES  D'ACTION  DES  AGENTS  INFECTIEUX 

I/înfectioD  est  une  luUe  entre  les  cellules  de  Torganisme  et 
les  cellules  microbiennes.  Les  microbes  virulents  agissent  par 
eux-mêmes  et  par  leurs  toxines;  l'organisme  résiste  plus  ou 
moins  bien  à  cette  invasion,  à  cet  ensemencement,  c'est  le  ter- 
raJQ.  Nous  étudierons  dans  ce  chapitre  :  l^le  microbe  et  sa  viru- 
lenre;  2*  les  toxines. 

Létude  plus  intime  de  la  lutte  cyto-microbienne,  ne  pourra 
élpe  faite  qu'avec  l'anatomie  pathologique  et  la  physiologie  patho- 
lojrique  de  l'infection  (voir  H"  et  111*'  partie). 

Uuant  à  l'influence  du  terrain,  c'est-à-dire  des  propriétés  et 
réactions  spécifiques  ou  individuelles  du  sujet  vis-à-vis  de  l'infec- 
tÏHn,  voir  :  l"'  partie,  Le  sujet;  \\i^  partie,  L'immunité. 

ARTICLE   PRKMIBR 

LE  MICKOBE  ET    LES   VAUIÉTÉS    DE    VIRULENCE 

U  mot  microbe  (Sédillot,  1878),  est  pris  ici  dans  son  sens 
Ip  plus  large  :  être  vivant  infiniment  petit  (végétal  ou  animal, 
bartérie  ou  protozoaire]  agent  pathogène  des  maladies  infec- 
lit*uses. 

5  1.  —  Virulence  en  général, 
ses  variations 

i"  Définition,  variabilité.  —  La  virulence  d'un  microbe  est 
fonstiluée  en  somme  par  son  pouvoir  pathogène.  Les  virus  sont 
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les  agents  pathogènes  des  maladies  infectieuses;  nous  aToD> 
résumé  (p.  211)  comment,  depuis  Pasteur,  s'était  précisée  la 
notion  de  la  nature  corpusculaire  et  animée  des  virus. 

Un  microbe  peut  être  virulent  (pathogène)  ou  non  (saprophyte"  ; 
dans  le  premier  cas  il  a  une  action  morbide  sur  le  fonctionne- 
ment et  la  vie  des  cellules  de  l'organisme;  dans  le  second  il  vit 
dans  la  nature  ou  dans  l'organisme  en  simple  parasite  inofTeDsif. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  la  notion  de  virulence  est  toute  rela- 
tive ;  une  fois  le  microbe  introduit  dans  le  milieu  organique*, 
après  les  premières  barrières  franchies  (voir  chap.  ii  les 
défenses  extérieures  de  Torganisme),  le  microbe  est  dit  virulent 
s'il  cause  des  troubles  morbides;  mais  ceci  ne  tient  pas  rien  qu'a 
lui  et  dépend  des  défenses  cellulaires,  de  la  nature  du  terrain. 
En  langage  mathématique,  la  virulence  ne  pourrait  être  repré- 

.  .  ,  .       Action  paUiOi^^ne  du  microbe. 

sentee  que  par  le  rapport  :  ,, .  .  .  '^ — r~ : 

*        »  '  »  Uosislaucc  de  1  organisme. 

et  non  par  un  chiffre  absolu. 

En  d'autres  termes  on  ne  devrait  pas  dire  :  «  tel  microbe  e^t 
virulent  »,  mais  bien  :  a  tel  microbe  est  virulent  pour  telle  espète 
et  dans  telles  conditions  données  ». 

Un  germe  peut  être  très  virulent  pour  une  espèce  réceptive  cl 
pas  pour  telle  autre  réfractaire  ;  il  peut  être  virulent  pour  un 
sujet  d'une  espèce  et  pas  pour  un  sujet  de  même  espèce  mais 
immunisé  :  bien  plus,  un  microbe  sera  virulent  aujourd'hui  et 
ne  le  sera  plus  demain  :  saprophyte  un  jour  il  sera  pathogène 
l'autre.  En  un  mot  la  virulence  est  variable,  plus  ou  moins  selon 
les  espèces  microbiennes  ;  c'est  une  propriété  contingente  du 
microbe.  On  ne  peut  la  considérer  en  dehors  de  lui,  et  c'est  la 
base  de  la  doctrine  pastorienne  de  ne  pas  concevoir  un  virus  en 
dehors  d'une  cause  animée  ;  mais  on  peut  et  doit  concevoir  le 
microbe  comme  pourvu  ou  privé  de  virulence  selon  les  circons- 
tances dont  beaucoup  nous  sont  actuellement  connues. 

2""  Échelle  de  virulence,  pathogènes  et  saprophytes. 

—  a.  Microbes  saprophytes.  —  Un  grand  nombre  de  microbes, 
dits  sapro|)hytes  paraissent  dépourvus  de  virulence  pour  tout 
animal.  .Mais  cela  n'est  pas  absolu;  on  peut  par  des  artifices  les 
rendre  virulen  Is.  Uharrin  et  dk  Nittis  ont  rendu  virulent  pour  le 
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'ipin  le  bacillus  subtUlis,  un  des  saprophytes  les  plus  répan- 
lus  ♦*!  les  plus  incfiTensifs  de  la  nature.  Vincent  a  rendu  viru- 
.  ut  le  bacUias  mesenCericus  .vuîgatitë,  et  Lesieur  les  bacilles 
(»<eudo-diphtériques,  à  la  suite  de  plusieurs  passages  intra-péri- 
timêaux  dans  les  sacs  de  coUodion. 

U.  Microbes  indifféremment  saprophytes  et  pathogènes,  —  Cer- 
'Ains  microbes  ont  une  virulence  très  variable,  souvent  passa- 
•'ere,  et  tantôt  vivent  en  saprophytes,  tantôt  déterminent  des 
amladles.  Le  pneumocoque,  les  cocci  de  l'érysipèle  et  de  la  sup- 
••iration  vivent  en  saprophytes  dans  la  bouche,  sur  la  plupart 
•le>  muqueuses  ;  le  bacille  coli  est  un  hôte  normal  très  abondant 
Uns  l'intestin  de  tout  sujet  dès  quelques  heures  après  sa  nais- 
-lOfc.  Dans  certaines  circonstances  (exaltation  du  microbe  par 
'l'>>  associations  morbides  ou  autres  causes,  affaiblissement  de 
lorganisme)  ces  cocci  détermineront  :  pneumonie,  angine, 
"Hsipéle,  phlegmon,  etc.,  le  bacille  coli  donnera  :  péritonites 
mortcUcs,  infections  urinaires,  pleurésies,  etc..  Ces  microbes 
<)n)uiérent  très  facilement  la  virulence  et  la  perdent  de  même. 
'•.  Microbe$  virulents,  — '  Enfin  d'autres  microbes  paraissent 
^  ujours  virulents f  à  des  degrés  d'ailleurs  variables;  tels  le  bacille 
i'j  tétanos,  le  bacille  du  charbon.  Cependant  Pasteuk,  Chau- 
^tAr  ont  pu  obtenir  des  cultures  de  charbon  de  virulence  très 
lUénuée  (vaccins).  Pasteur  appelait  virus  fixes,  certains  virus 
i'êcialement  stables  et  ne  se  modifiant  pas  d'eux-mêmes;  ceux 
i*'  la  rage,  de  la  vaccine,  du  rouget.  Mais  on  sait  que  dans 
•'•Tlaines  circonstances  ces  virus  eux-mêmes  s'atténuent. 

En  somme  il  y  a  des  microbes  ordinairement  virulents,  et 
\*iuires  ordinairement  saprophytes  ;  mais  il  n'y  a  rien  d'absolu 
i  la  question  du  saprophytisme  est  discutée  pour  les  virus 
•\ui  paraissent  les  plus  redoutables.  Ainsi  pour  le  bacille  de  ht 
luberculose  se  pose  la  question  de  sa  vie  saprophy tique  dans  la 
u.ilure  :  il  est  fort  possible  que  certains  bacilles  acido-rcsislanls, 
non  pathogènes  dans  les  conditions  ordinaires,  ne  soient  que  des 
formes  très  répandues  et  saprophytiques  du  redoutable  bacille 
if  Kocb.  (Paul  Courmont  et  Potet). 

Kn  dehors  de  la  nature,  les  microbes  les  plus  spécificiuement 
virulents  peuvent  se    rencontrer  à  l'état  saprophyliciuc   chez 
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rhomme  sain.  Le  bacille  de  Koch  se  rencontre  dans  les  fosses 
nasales  (Stkauss)  sur  les  amygdales,  dans  les  ganglions  (Pizzimj 
des  gens  sains.  Des  recherches  récentes  ont  montré  que  le 
vibrion  du  choléra  et  le  bacille  de  laflèyre  typhoïde  (RKMLiKr.EK. 
Lentz]  se  trouvent  en  abondance  et  pendant  longtemps  Uan> 
l'intestin  des  sujets  sains  qui  approchent  les  cholériques  ou  i<> 
lyphiques.  Ces  notions  sont  fort  importantes  ;  elles  expliquent 
la  prétendue  spontanéité  morbide  des  infections  et  des  épidf- 
mies  ;  le  danger  que  peuvent  faire  courir  les  excréments  de  geii«< 
non  malades;  enfin  elles  montrent  que  nous  pouvons  héberger 
les  hôtes  les  plus  dangereux.  Or  ces  germes  vivent  en  véritable» 
saprophytes  sans  créer  ni  maladie,  ni  réaction  organique, 
car  le  sérum  de  ces  sujets  est  dépourvu  des  propriétés  qu'il 
acquiert  dans  l'infection  (pouvoir  agglutinant  par  exemple). 

d.  Résumé.  —  On  peut  envisager  tous  ces  faits  de  la  façon  sui- 
vante : 

a)  Il  y  a  des  germes  tellement  virulents  que,  dès  leur  intro- 
duction dans  l'organisme  (d'une  espèce  sensible),  ils  produisent 
presque  fatalement  l  infection  [rage,  charbon,  tétanos)  et  souvent 
à  des  doses  extrêmement  faibles. 

p)  11  y  a  au  contraire  des  germes  tellement  peu  virulent» 
{saprophytes)  qu'ils  ne  peuvent  forcer  les  défenses  extérieures  de 
Torganisme,  ou  que,  s'ils  sont  introduits,  ils  sontimmédiaiemenl 
détruits  par  les  cellules  (b.  subtilis).  Il  faut  des  circonstancrs 
exceptionnelles,  souvent  artificielles  pour  qu'ils  soient  lirulentii. 

y)  Entre  oes  deux  extrêmes  se  place  le  plus  grand  nombre  des 
microbes  pathogênes;  saprophytes  inoffensifs  ils  deviennent  viru- 
lents par  des  causes  habituelles  et  naturelles  (dépression  de  l'orga- 
nisme, sujet  moins  résistant,  association  microbienne,  etr. 
Nous  citerons  :  les  rocci  de  la  suppuration  et  de  l'érysipéle,  !«• 
bacille  coli,  le  pneumocoque,  etc. 

3"  Variations  du  mode  de  virulence.  —  Les  virus  différent 
entre  eux,  non  seulement  parleur  degré,  mais  par  leur  moded* 
virulence. 

a.  Microbes  indifférents.  —  Il  y  a  des  microbes  «  bons  'i 
tout  faire  ».  Suivant  le  mode  d'introduction,  la  résistance  du 
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isujet...  ils  feront  indifTéremment  :  suppurations,  angines,  pleu- 
résies, bronchites,  pneumonies,  etc.  Le  pneumocoque  donne  non 
seulement  la  pneumonie,  mais  des  angines,  des  pleurésies,  des 
arthrites,  des  méningites...  Le  streptocoque  donne  l'érysipèle, 
la  ûévre  puerpuérale,  des  angines,  des  pneumonies,  des  pleuré- 
sies, etc.  Le  staphylocoque  donne  soit  des  inflammations  chro- 
niques, soit  des  suppurations  de  n'importe  quel  organe,  soit  des 
septicémies. 

b.  Microbes  spécifiques,  —  Certains  germes  au  contraire  déter- 
minent toujours  la  même  espèce  d'infection  :  microbes  du  téta- 
nos, de  la  rage,  de  la  syphilis,  du  charbon. 

Les  uns  sont  étroitement  spécifiques ,  déterminant  toujours  le 
même  tableau  symptomatique  et  les  mêmes  lésions  bien  différen- 
«iées (rage,  tétanos,  syphilis)  qu'aucun  autre  agent  ne  reproduit. 

Les  autres  sont  moins  étroitement  spécifiques  ;  ils 'déterminent 
bien  d'ordinaire  un  tableau  symptomatique  spécial  (gonocoque 
par  exemple  mais  ils  ne  sont  pas  les  seuls  à  le  déterminer 
.sonorrhées  sans  gonocoques)  et  peuvent  donner  des  lésions  et 
affections  d'allure  banale  que  causeraient  aussi  bien  d'autres 
Bcents  (endocardites,  méningites...)  Certains  germes  considérés 
autrefois  comme  spécifiques  ne  le  sont  pas  au  sens  strict  du 
mot  :  le  bacille  de  la  tuberculose  n'est  pas  le  seul  à  former  des 
tuliercules  et  il  donne  des  lésions  non  tuberculeuses  (septicé. 
mies,  lésions  fibreuses  banales,  tuberculose  inflammatoire  de 
l'oncet)  ;  cependant  ce  bacille  donne  le  plus  souvent  des  tuber- 
niles  et  pratiquement  est  le  principal  agent  des  tuberculoses  ;  il 
K  spécifique  dans  un  sens  large.  Le  bacille  du  charbon  est  ordi- 
nairement spécifique  (pustule  maligne,  ou  charbon  généralisé) 
H  rependant  peut  donner  des  pleurésies  qui  n'ont  de  spécial  que 
l^ur  étiologie. 

52.   —   Variations  dk   vikulknce 

POUR    l'N     VIHUS     DONNK 

Ne  considérant  plus  les  virus  en  général,  mais  un  virus  donné. 
Di^Uft  allons  voir  les  variations  dans  le  mode  et  lo  degré  de  viru- 
Wnce. 
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1»  Variations  dans  le  mode  de  virulence,  ses  causes.  — 

Ces  yariations  concernent  non  seulement  les  microbes  «  bons  a 
tout  faire  »  mais  certains  de  ceux  qui  sont  dits  spéciûques.  Le 
streptocoque  peut  donner  Térysipèle  ou  la  fièvre  puerpuérale.  on 
des  suppurations.  Le  bacille  de  Koch  donne  la  tuberculose  pul- 
monaire, mais  aussi  la  tuberculose  de  tous  les  organes  (pleuré- 
sies, méningites,  adénies,  tumeui*s  tuberculeuses  de  l'intestin../ 
mais  encore  des  lésions  multiples  non  tuberculeuses  (au  sens 
anatomo-pathologique]  ;  fibroses  diverses,  néphrites,  endocar- 
dites, rhumatisme  chi'onique  de  Poncet,  etc.  Les  causes  de  ces 
variations  sont  multiples. 

a.  Rôle  du  terrain.  —  Nous  le  verrons  plus  loin  (Art.  111) 

b.  Rôle  de  la  porte  d'entrée.  —  La  clinique  et  Texpérîmenla- 
tion  ont  prouvé  ce  rôle.  Le  streptocoque  de  Fehleisen  introduit 
sous  la  peau  (grattage  chez  l'homme,  inoculation  de  culture,  sous 
la  peau  de  Toreille  chez  le  lapin)  donnera  un  érjsipéle  typique  : 
introduit  dans  les  veines  (utérus  des  nouvelles  accouchées,  ino- 
culation intra-veineuse  à  Toreillc  chez  le  lapin)  il  produira  une 
infection  générale,  fièvre  puerpuérale  ou  septicémie  expérimen- 
tale). Le  charbon  inoculé  par  piqûre  d'une  mouche  donne  la 
pustule  maligne  ;  absorbé  par  la  respiration  (trieurs  de  laines' 
il  déterminera  une  pneumonie. 

c.  Rôle  de  Vadaiitation.  —  C'est  un  point  encore  peu  connu. 
Un  germ<?  peut  s'adapter  à  un  mode  d'infection  déterminée,  ou 
à  un  or^'ane.  Un  microbe  provenant  d'une  méningite  ou  d*une 
endocardite  reproduira  chez  l'homme  une  méningite  ou  une 
endocardite.  Cela  se  voit  surtout  pour  les  germes  indfTérents  : 
c.occi,  streptocoques.  JossERASoet  G.  Houx  en  ont  publié  un  des 
premiers  cas  (endocardite  humaine  produite  par  un  coccus  qui 
reproduisit  une  endocardite  de  niénic  nature  chez  le  lapin). 
UoGKR  a  publié  des  faits  analogues. 

(iCla  est  vrai  oncore  pour  les  germes  dits  spécifiques.  Nous 
avons  montré  avec  TixrKR  et  Bonnkt  que  le  bacille  de  Koch  pro- 
venant d'une  ad<'nie  avait  acquis  une  sorte  de  préférence  pour  le 
tissu  lymphatique,  et  après  avoir  infecté  presque  exclusivement 
chez  un  sujet  toute  la  série  des  ganglions  et  des  organes  Ijui- 
pliatiqiie«  avait  reproduit  une  véritable  adénîe  tuberculeuse  dii 
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baye.  Bezançon  et  Labbé  ont  repris  cette  idée  avec  quelques 
t  liU  nouveaux. 

Oa  peut  donc  penser  que  certains  germes  acquièrent  ainsi  par 
l'iiplalion  à  un  tissu  une  sorte  de  spécificité  acquise.  Cela  expli- 
•iu^rait  les  épidémies  de  méningites  à  pneumocoques,  de  grippe 
.1  forme  spéciale  (pulmonaire  ou  intestinale).  Ce  n'est  qu'une 
•l '^  formes  de  l'évolution  incessante  du  protoplasma  pathogène 
■iv.m:  fixations  temporaires  dans  cette  éyolution. 

']  Rôie  de  lititeimté  de  virulence.  —  Un  virus  donnera  des 
l'^ioos  locales  ou  générales,  une  simple  adénite  ou  une  septicé- 
mie selon  l'intensité  du  virus.  C'est  ce  que  nous  allons  voir. 

2'  Variations  dans  le  degré  d'intensité  de  la  virulence. 

-  l  n  même  microbe  peut  donner  des  infections  aiguës,  chroni- 
'/•u'<  et  atténuées,  et  pour  chacune  d'elles  des  lésions  locales  ou 
rnérales.  Tout  ceci  peut  dépendre  de  la  dose  {quantité)  ou  de 
I  inlensilé  [qualité]  du  virus. 

.4.  Influence  de  la  ouantitê  de  vihus.  —  C'est  surtout  l'expé- 
riinentation  qui  la  démontre. 

l'our  les  microbes  très  virulents  la  dose  n'a  qu'une  impor- 
Unce  relative,  et  il  suffit,  en  théorie,  d'un  seul  microbe  pour 
i-roduirc  l'infection.  Prenez  0*'%0l  de  culture  virulente  de 
l^'tanos,  diluez-la  dans  un  litre  d'eau,  prenez  1  centimètre  cube 
•K'  cette  dilution  et  inoculez-la  à  un  cobaye  ;  l'animal  mourra 
■iT<»c  le  tétanos.  De  même  un  streptocoque  très  exalté  tuera 
I?  kilogramme  de  lapin  au  cent  milliardième  de  centimètre 
«'ube. 

l*our  un  saprophyte  absolu  la  dose  n'a  aucune  importance  : 
'l'iclle  qu'elle  soit  il  n'y  a  pas  d'infection. 

l*our  un  microbe  moyennement  virulent  l'intensité  de  l'infcr- 
ti<>n  dépendra  de  la  dose  inoculée. 

La  quantité  du  virus  a  donc  son  importance,  et  dans  l'orga- 
ni^me  infecté  la  multiplication  incessante  des  ^'crmes  est  un  des 
premier»  facteurs  de  la  virulence,  surtout  dans  les  maladies  sep- 
^iM'miques:  le  charbon  en  est  le  type.  La  septicémie  (onvahisse- 
"K'nldu  sang  par  les  microbes)  est  justement  la  manifeslalion 
»i^  U  vicloirc  des  bactéries  sur  l'organisme.  Prcs(|ue  toutes  les 
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maladies  sont  septicémiques  à  un  moment  donné  (Oèvre  typhoïde, 
pneuniococcies)  mais  souvent  le  sang  se  débarrasse  rapidement 
de  ses  hôtes  morbides  (rôles  des  globules  blancs,  des  organe- 
filtrants  ou  de  défense,  ou  éliminateurs);  si  au  contraire  lasej»- 
licémie  persiste  c'est  un  signe  de  défaite  (dans  la  pneumonie 
par  exemple). 

D'autre  part,  même  les  maladies  habituellement  sepUcénii- 
<|ues  (charbon)  peuvent  être  localisées  (pustules  malignes, 
pleurésies  charbonneuse)  et  le  demeurer  si  les  défenses  IochI»'- 
de  l'organisme  ont  arrêté  la  multiplication  des  germes. 

Si  nous  considérons,  non  la  multiplication  des  germes  in  rn  o, 
mais  la  quantité  de  ceux  qui  sont  introduits  dans  les  condition> 
ordinaires  de  l'infection,  nous  voyons  que  la  question  de  nombre 
n'est  toujours  pas  indifférente.  Un  nourrisson  alimenté  au  lait 
de  vache  pourra  absorl)er  de  temps  en  temps  quelques  bacille^ 
tuberculeux  et  rester  indemne  ;  mais  s'il  absorbe  tous  les  jonr> 
des  milliards  de  bacilles  (comme  cela  est  facile  s'il  boit  le  lait 
non  stérilisé  d'une  vache  très  tuberculeuse)  il  finira  presque  fata- 
lement par  être  infecté.  Vn  champ,  même  peu  fertile,  finit  par 
porter  moisson  s'il  est  indéfiniment  ensemencé.  D'autant  plus 
que,  pour  la  tuberculose  notamment  chaque  ensemencement  pré- 
parc le  terrain  et  que  les  infections  répétées  peuvent  être  plu^ 
dangereuses  que  les  doses  massives. 

/i.  1nkli'kn«:k  de  la  ouai-itk  du  virus.  —  Cependant,  pour 
continuer  notre  comparaison,  le  nombre  des  graines  a  relative- 
ment peu  d'importance,  ii  coté  de  la  qualité  de  ces  graines  et  de> 
propriétés  du  terrain.  Les  infections  aiyio's  sont  fonction  sur- 
tout de  la  viriilt'iiee  du  germe  plutôt  que  du  nombre  :  le> 
infections  chroniques  ou  atténuées  sont  fonction  surtout  (l«* 
V atténuation  des  germes  morbides  (et  do  la  résistance  du  ter- 
rain). 

a.  Infections  atténuées  et  exaltées.  —  Le  nombre  nest  donc  pa< 
tout  dans  l'infeelion  ;  la  qualité  du  virus  est  d'importance  n«« 
moins  égale. 

On  peut  voir  de  petites  doses  d'un  virus  produire  des  lésion? 
atténuées,  mais  celles-ci  sont  surtout  dues  aux  virus  atténué». 
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ï/  \hloixg  a  démontré,  contre  l'opinion  de  Strauss,  que  dans  la 
I  tlifTcuIose  la  qualité  prime  la  quantité.  Les  tuberculoses  atté- 
iiij-es  ne  sont  pas  dues  à  la  rareté  des  germes,  mais  à  Tatténua- 
t.'un  de  ceux-ci.  Les  lésions  de  tuberculose  humaine  atténuées 

liirurgicales.  scrofulose,  Arloing,  ou  médicale,  J.  Courmont  et 
t)EM>)  ne  tuberculisent  pas  le  lapin  (animal  assez  résistant  &  la 
•ij^*rculose)  quel  que  soit  le  nombre  des  bacilles  inoculés,  et  tuber- 
•tiiisetrès  bien  lecobnve  (animal  très  sensible). 

\k  Atténualion  et  exaltation  artificielle  des  virus.  —  Si  dans  l'ex- 
l-ricnce  précédente  on  reprend  les  lésions  tuberculeuses  produites 
■!i-z  le  cobajre  et  qu'on  les  inocule  en  série,  par  passages  succes- 
Mf<  de  cobaye  h  cobaye,  on  arrive  au  bout  d'un  certain  nombre 
•>  passages  par  Tanimal  sensible,  à  exalter  le  virus  tuberculeux 

1  point  qu'il  puisse  tubcrculîser  le  lapin .  Ces  expériences 
\HLiiiXti)  monli'ent  : 

2  Ouc  le  caractère  bénin  des  lésions  humaines  ne  tient  pas  à 
U  rareté  des  bacilles,  mais  bien  à  leur  atténuation.  Ce  qui  le 
{•iMijvc  aussi,  c'est  que  dans  la  granulie  humaine  très  virulente 
"'D  trouve  extrêmement  peu  de  bacilles,  alors  qu'on  peut  en  trou- 
'•T  lieaucoup  dans  les  crachats  de  certaines  tuberculoses  pulmo- 
naires tr(*s  bénignes  : 

f>  One  l'exaltation  du  virus  tuberculeux  peut  s'obtenir  par 
'«.ssages  successifs  sur  un  animal  sensible. 

<  Méthodes  d'exaltation  de  la  virulence.  —  La  plus  employée, 
•liio  a  Pasteur,  est  celle-ci  :  passage  du  virus  en  série.  On  inocule 
■m  animal  très  sensible  avec  une  dose  mortelle  de  virus  ;  on  ino- 
'•«i»*  un  second  animal  avec  les  lésions  ou  les  humeurs  du  pre- 
l'iitT  ou  les  cultures  qu'on  en  obtient,  et  ainsi  de  suite.  On  peul 
ifrivor  ainsi  à  une  virulence  telle  qu'un  seul  microhc  su  (lise  à 
rinroclion;  mais  souvent  on  ne  dépasse  pus  un  l'crtain  poinl  de 
«irulence. 

On  peut  aussi  faire  des  passages  par  aniînau.r  (Ccspecc  diffé- 
rente. U  bacille  du  rouget  est  plus  virulent  pour  le  ptjrc  ajires 
»^«»ir  passé  par  le  pigeon  (Pasteur). 

I  ne  méthode  fort  ingénieuse  est  (^ellc  des  sars  de  collodion, 
appliquée  par  Pekrlharimî,  Sanarkli.i,  Phtruciiky.  Houx  et 
MncHsinorK.  On  enferme  les  microbes  dans  des  sucs  de  collodion 


312   CAUSES  DES   MALADIES,  ÉTIOLOGIE  BT  PATHOGENIE  GÊNBBALO 

hermétiquement  fermés  et  on  les  place  dans  le  péritoine  d'un 
animal  choisi.  Les  humeurs  de  cet  animal  (vis-à-vis  duquel  on 
veut  adapter  la  virulence  du  germe]  passent  facilement  à  tra- 
vers le  coUodion  et  nourissent  les  germes,  tandis  que  les  leun»- 
cytes  ne  peuvent  y  pénétrer  et  détruire  les  microbes.  On  reprcn<l 
le  sac  au  bout  de  quelques  jours,  on  réensemence  la  culture  dan> 
un  nouveau  sac  qu'on  enferme  dans  un  nouvel  animal  et  ain>i 
de  suite.  Le  microbe  devient  virulent  pour  l'espèce  consid«?rt*o. 
(l'est  ainsi  que  Nocard  a  rendu  virulent  pour  les  mammifén^^ 
le  bacille  de  la  tuberculose  des  poules. 

In  vilrOy  on  peut  aussi  exalter  et  conserver  la  virulence  de^ 
microbes  en  les  cultivant  sur  certains  milieux  :  sérum  humain, 
liquide  d'ascite  (streptocoque),  gélose  au  sang,  sérum  de  lapin 
jeune  (pneumocoque)  milieux  salés  (pneumocoque,  (hlbrbt  ♦'t 
Cahnot). 

La  voie  d  inoculation  ou  d'introduction  naturelle  du  virus  t*^t 
très  importante  dans  l'infection  et  les  effets  de  la  vinilcnre 
Nous  avons  vu  que  le  streptocoque  inoculé  sous  la  peau  du  lapin 
donne  une  lésion  localisée  et  atténuée  tandis  qu'injecté  dans  lo 
sang  il  donne  une  infection  aiguë  et  généralùiée. 

La  localisation  d'une  infection  est  souvent  la  résultante  du 
mndeet  du  point  d'inoculation,  et  toujours  la  preuve  d'unalTai- 
blissement  de  virulence. 

Aussi  l'injection  intra-veineuse  avec  reprise  ultérieure  du  mi- 
rn>l)e  dans  le  sang  est  un  procédé  d'exaltation  de  virulence. 

c.  Virus  atténués^  modes  d'atténuation.  —  Dans  la  nature  les 
virus  s'exaltent  par  passage  de  sujet  ù.  sujet,  par  des  condition'^ 
accessoires  de  température,  humidité,  etc.. 

Mais  les  conditions  d'atténuation  des  germes  sont  nombreuse^ 
aussi.  La  chaleur,  le  soleil,  la  dessiccation,  l'aération  sont  le? 
principaux  agents  d'atténuation  naturelle. 

La  preuve  expérimentale  en  a  été  donnée  avec  application  à  la 
préparation  des  vaccins  (ou  virus  atténués). 

C/est  en  1880  que  Pasteur  découvrit  le  premier  mode  d'alt<^- 
nuation  des  cultures,  par  simple  viallùisement  de  celles-ci.  Kn 
1881,  il  fabriquait  des  vaccins  contre  le  charbon  en  soumctUnt 
les  cultures  de  ce   bacille  à   une    température  dysgénésiqiic 
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-  420,5) .-  r«Hénualion  des  cultures  ainsi  obtenues  se  transmet 
•le  gniératioDB  en  générations. 

TocssAUNT  (1880).  Chauveau,  Arloino,  CoHKBTm  et  Thomas 
l*iarent  d»  xaccii»  par  alténuaUon  des  cultures  ou  des  hu- 
owars  Tiruleates  par  la  chaleur. 

La  dessiccation  a  été  employé  par  Pastbuh  et  Roux  pourl'atté- 
nuation  du  Wrus  rabique,  l'oxygène  comprimé  par  Chauvrau 
b  .lu  cbarbon)  ;  Abloikg  a  employé  la  lumière,  Houx  et  Cham- 
i-rRiAin>  les  antiseptiques. 

Le  passage  par  lanitnal  résistant  peut  atténuer  un  virus  Le 
' ..  Ute  du  rouget  est  moins  riraient  pour  le  porc  après  passage  par 
'•Upm.  alors  qu'il  l'est  davantage  après  passage  sur  le  pigeon. 

3"  Variations  de  localisation,  infections  locales  et  géné- 
rales. -  Nous  avons  vu  que  les  infections  généralisées  viennent 
-  .rtoQtde  la  virulence  extrême  du  germe  et  de  la  porte  d'entrée 

In^wsemenl  la  localisation  des  infection.^  lient  surtout  à  l'alté- 
r.Ml,on  du  germe  et  quelques  autres  causes.  Avec  un  germe 
«l'nué  les  chances  de  localisations  sont  plus  grandes.  Le  mode 

iBtroducUon  peut  favoriser  la  localisation  ;  la  voie  cutanée  et 

wphalique  permet  une  localisation  plus  facile  prAce  aux 
.-..»  ganglionnaires  de  défense;  la  voi.x  sanguine  donne  plus 
•  iiement  1  infection  généralisée. 

Oprodanl  nous  savons  que  les  organes  retiennent  e(  filtrent 
"  l'ielque  sorte  les  germes  soit  par  processus  de  défense,  soit  au 
iBlraire  par  arrêt  au  point  le  moins  résistant. 

Il  y  •  des  organes  d'élection  pour  telle  ou  telle  infection  que 
•i» tienne  a  la  structure  el  au  rôle  de  l'organe  on  à  la  spécificité 
•■'  s-rroc.  Le  pneumocoque  donnera  le  plus  souvent  la  pneumo- 
"p.tl      •«•='"«  diphtérique  la  fausse  membrane  plmrvn^ée 

»^rfoi»  Il  y  aura  localisations  successives  de  linfcction  ou 
••"'t  généralisation  progressive,  mais  par  étapes  régulières  I  e 
.'■<»  t*l  exemple  est  celui  de  la  tuberculose  expérimenlalo'  du 
•"••»••  iàiiU)iKO)  «près  inoculation  sous  la  peau  de  la  euis.se  I  a 
■'••miere  lésion  est  le  chancre  local,  puis  surviennent  les  a.lé- 
"••»  mpiiimlps.  lombaires,  puis  rétro-hépali.,,>,.s  :  p„i.s  |,.s 
'"UMa  lympbofdes  abdominaux  (rate  et  foie)  sont  envahis,  et 

'»tj-  »  r»TM.  vKifKAir.  ,. 
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enfin  les  organes  ihoraciques  (poumons)  ;  si  au  contraire  1  ioo- 
culalion  a  été  rétro-auriculaire,  les  ganglions  voisins  puis  le^ 
poumons  sont  pris  les  premiers. 

Le  traumatisme,  ou  bien  Tétat  de  moindre  résistance  d*un 
organe  (lésion  antérieure)  détermineront  souvent  la  localisation 
anormale  d'une  infection  généralisé. 

4''  Action  de  rinfeotion  sur  l'infection.  ^  Une  infection 
antérieure  ou  contemporaine  peut  agir  sur  une  autre  infecliiui. 

S'il  s'agit  du  même  virus,  une  infection  antérieure  peut  vacciner 
ou  au  contraire  favoriser  la  seconde  (voir  toxines  et  vaccination' . 

S'il  s'agit  de  virus  différents,  une  infection  antérieure  prédi^- 
pose  souvent  4  l'infection  au  second  virus.  Beaucoup  de  maU. 
dies,  certaines  fièvres  éruptives,  rougeole,  variole  (Laxdolz\ 
prédisposent  à  la  tuberculose. 

Quant  aux  infections  associées,  les  exemples  sont  fréquents 
de  leur  exaltation  l'une  par  l'autre.  L'exemple  le  plus  classique' 
est  celui  du  bacille  de  Lœfler  et  du  streptocoque  dont  l'associa- 
tion donne  les  angines  les  plus  infectantes.  Les  pjogènes  vul- 
gaires favorisent  l'éclosion  du  tétanos. 


ARTICLE  II 

MODES  D'ACTION  DU  MICROBE,  TO.XINES 

Nous  concevons  actuellement  la  virulence  des  microbe- 
comme  résultant  :  a)  de  l'action  vitale  du  microbe  lul-ménic: 
6)  de  l'action  des  produits  toxiques  (toxines)  qu'il  sécrète  el  qui 
peuvent  agir  en  dehors  de  lui  ;  soit  autour  de  lui  ;  soit  à  di^ 
tance,  le  microbe  vivant  restant  localisé  (tétanos)  ;  soit  mëiue 
ea  l'absence  du  germe  vivant,  et  en  dehors  de  lui  (preuve  par 
les  inoculations  expérimentales  de  toxines  pures). 

§  1.   —  Action   directe  du   microbe 

Ce  fut  la  première  hvpothèse  sur  le  rôle  pathogène  dos 
microbes.  Pasteur  pensait  d'abord  que  les  infiniment  petit** 
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agissaient  par  eux-mêmes  pour  produire  les  maladies,  par  action 
vitale  directe.  Les  premières  maladies  infectieuses  étudiées  à  ce 
point  de  Tue  étaient  en  effet  des  septicémies,  avec  multiplication 
«•fErajante  des  germes  :  charbon,  rouget,  choléra  des  poules. 
Il  paraissait  naturel  de  tout  attribuer  à  la  présence  et  la  pul- 
lulatioD  des  germes  dans  l'organisme. 

l'Action  vitale  du  microbe.  —  De  fait,  la  vie  du  microbe 
dans  le  milieu  intérieur,  sang  ou  organes,  ne  peut  se  passer 
sans  altérer  ce  milieu  ;\\  y  a.  lutte  entre  le  parasite  lui-même  et 
les  cellules,  surtout  les  cellules  sanguines  ;  les  uns  ou  les  autres 
$iiccombent.  Cette  lutte  constitue  la  maladie.  C'est  en  quelque 
sorte  la  guerre  préhistorique,  le  corps  à  corps. 

C'est  la  théorie  parasitaire  au  sens  un  peu  grossier  du  mot  ; 
on  conçoit  le  microbe  comme  agissant  surtout  par  sa  présence, 
par  les  troubles  mécaniques  qu'il  cause,  par  les  matériaux 
Dutrilifs  qu'il  dérobe  aux  cellules  vivantes. 

Pasteur  pensait  d'abord  que  le  bacille  du  charbon  agissait  en 
empruntant  l'oxjgéne  des  hématies,  et,  en  cas  de  survie  vacci- 
nait l'organisme  (virus  atténués)  en  enlevant  À  celui-ci  une  subs- 
tance indispensable  à  la  vie  du  microbe  [ihéoHe  de  la  soustrac- 

A  ce  moment,  l'Éco/e  lyonnaise  (Toussaint,  Chauveau)  luttait 
au  contraire  pour  la  théorie  de  Vadditiony  c'est-à-dire  de  la  for- 
mation de  produits  nouveaux  d'origine  microbienne,  soit  toxi- 
ques, soît  surtout  vaccinants  ;  nous  verrons  l'extension  qu'à  pris 
•elte  conception  des  produits  toxiques. 

En  réalité  l'action  directe  du  microbe  est  certaine  mais  bien 
moins  importante  que  celle  de  ses  toxines. 

l'n  type  d'Infection  où  le  parasite  semble  agir  par  lui-même 
**H  l'impaludlsme  ;  on  suit  le  développement  de  l'hématozoaire 
'lans  le  globule  rouge,  empruntant  à  celui-ci  son  oxjf^ène  et 
<on  pigment  et  le  dépouillant  complètement  jusqu'à  ne  plus  lui 
Wnser  que  l'enveloppe.  Ici  la  lutte  cyto-microbienne  est  prise 
'«rletif;  le  premier  stade  de  la  maladie  semble  bien  être  la 
Instruction  de  la  cellule  sanguine  par  le  parasite. 

<''elle  lutte  élémentaire  s'effectue  d'ailleurs  probablement,  elle 


316    CAUSES  DES  MALADIES,  ÉXIOLOGIE  ET  PATHOGÊNIB  GÉNKBALF^ 

aussi,  par  des  substances  toxiques  immédiatemeat  sécrétées  par 
rhématozoaire  dans  le  globule  rouge.  Aux  degrés  inf6rieur> 
d'organisation  les  êtres  pathogènes  semblent  n'agir  que  par 
leurs  sécrétions.  A  vrai  dire,  si  Ton  pousse  le  problème  à  fond. 
toute  cellule  n*.agit  que  par  des  processus  chimiques,  par  àv> 
fermentations  qui  se  passent  en  elles  ou  en  dehors  d'elles,  a 
son  voisinage  ou  au  loin. 

Nous  verrons  à  propos  de  l'immunité  le  mécanisme  plus 
intime  de  l'action  réciproque  du  microbe  sur  la  cellule  et  de  la 
cellule  (surtout le  leucocyte)  sur  le  microbe;  et  nous  verroosqu^^ 
chaque  élément  agit  par  des  produits  formés  en  lui  et  sécrétas 
ou  non  en  dehors  de  lui,  des  ferments  principalement.  Le  leu- 
cocyte agit  sur  le  microbe  par  un  ferment  digestif  «  la  cyUue,  ^ 
l'aide  duquel  il  le  digère  ;  ce  ferment  peut  rester  dans  le  I^mh 
cocyte  (théorie  de  Metchnikoff)  et  c'est  à  son  intérieur  que  >e 
passe  la  phagocytose,  ou  bien  être  excrété  au  dehors,  dans  le 
plasma,  (théorie  de  BOchnrr)  et  c'est  là  que  se  passent  les  action !^ 
bactéricides,  en  dehors  du  leucocyte.  De  même,  le  microbe  agi» 
soit  par  des  ferments  qui  restent  en  lui  (action  pathogène 
directe  du  corps  microbien)  soit  par  des  ferments  solubles  excr*'- 
tés  (toxines  microbiennes).  Enfin  par  le  simple  fait  de  sa  vie  €i 
de  ses  combinaisons  aux  substances  nutritives  du  milieu  de 
culture  ou  du  milieu  vivant  parasité,  le  microbe  rejelte  de> 
produits  excrémcntitiels  nocifs  soit  pour  lui-même,  soit  pour 
les  i-eliulcs  de  l'organisme  Infecté. 

On  peut  donc  résumer  dans  le  tableau  ci-contre  la  genèse  de> 
accidents  pathologiques  causés  par  la  vie  du  microbe. 

2*^  Classification  des  microbes  suivant  leur  action.  — 

Tous  ces  modes  d'action  pathogène  sont  souvent  confondus  chez 
le  même  microbe.  On  peut  cependant  diviser  ceux-ci  suivant 
l'aclion  prédominante  lorsqu'elle  est  connue. 

a.  Microbes  ayùisanl  surtout  par  leurs  toxines.  —  Ceux-ci  restent 
en  i^énèral  isolés,  localisés  ;  ils  agissent  ik  distance,  à  longue 
portée  pour  ainsi  dire,  dédaignant  le  corps  à  corps;  ils  »<• 
donnent  pas  de  septicémies. 

Le  type  en  est  le  bacille  du  tétanos  qui  reste  cantonné  daas  U 
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pJtic  et  dont  les  effets  terribles  sur  le  système  nerveux  sont  dus 
a  sâ  toxine  sécrétée  sur  place  et  seule  diffusée  dans  Torganisme. 
Le  bacille  diptbérique  cause  un  processus  local,  la  fausse  mem- 
braoe.  qui  peut  tuer  mécaniquement  (croup),  mais  qui  agit  sur* 
tout  par  intoxication  générale  (diphtéries  hypertoxiques)  et  même 
^oTenl  lorsque  le  processus  local  est  terminé  (paralysies  tardives). 


CORPS   INPECTB 

Le  m.  se  nourrit  et  par  conséifuent  em- 
proate  des  nialériau.x  nulrilifs  au  mi- 
lieu ambiant  (artificiel  ou   corps   vi- 
vani). 

Désorganisation  dos 
cellules  envahies. 

Absorption  de  fer, 
d'oxygène,  etc.,  en- 
levés k  la  cellule. 

Ciimme  toute  cellule  vivante  le  microl>e 
ïviolle  des  produits  excrémentitiels  nui- 
'      sioles  : 
S)it  aux  cellules 

Toxines. 

Produits  vaccinants. 

Produits  bactéricides. 

'  Soit  à  lui-mémo 

•ioninie  luule  ci'UuIe  vivante  ri  notani- 
uieutcoinme  les  leucocytes  le  microbe 
fécréle  den  ferments  : 

Siil  renfermés  en  lui 

Soit  n'jetés  au  dehors | 

Endotoxinos  ou  to- 
xines protoplasmi- 
«lues. 

Ferments  solubhîs . 
ICxotoxines. 

b.  Microbes  agissant  surtout  par  leur  présence,  —  Ceux-ci  pro- 
•luiscnt  soit  des  lésions  locales,  soit  des  infections  généralisées. 
W  le  bacille  du  charbon  ;  niais  le  processus  pathogène  essontiel 
*»*rable  presque  nécessairement  lié  à  leur  présence.  Ce  sont  sur- 
tout les  microbes  des  inflammations  et  des  septicémies. 

Certains  donnent  presque  uniquement  des  septicémies  :  cho- 
léra des  poules,  rouget  du  porc  par  exemple,  pasleurelloses  en 
?«^néraL  La  lésion  locale  n'existe  pas,  ou  nous  échappe  ;  la  mnhi- 
<li«  semble  liée  surtout  à  la  puUulation  des  germes. 

is. 
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1>  jiuLras  don  rient  selon  les  dniifnslances  utie  tésion 
seule  ([lanans,  plilf^gmon  suppîîrr\   fiironrJc,  antlirai.  du» 
stnphylfieoqms  i^rjsipéle  du  au  ^Lr<.«plwnqyc),  ou  cm*  infeeiic 
^éitùniîiiée  uvÉ*c  septicémie  [fi^^vre  puerjmiTalc  dtie  au  slrept 
rt.n(ue^  iiftpbjlococcirs  ou  pneuuioroccit's  généraiisét^s). 

Lu  lo(^iiliisttiîon  ou  la  iliïTusioo  de  ImTectioii  e&lduecUe-ii 
ma  causes  seconda  ires  qym  iinuiî  avons  vues  [lage  307  (porte  d'e 
Ireci  virulence  atténuiT  ou  exaltée...)  mais  luujour^  le  iiiicroh 
e^l-  firéscnt  au  puînt  lùsô. 
c,  Mkîohes  afjmarU  par  vuiV-mtUnea  cl  par  hurs  toxuics,  — 

<^  réalît*^  ils  rentre  ni  presque  toij 

lia  lis  cotte  catégorie.   Ceux  > 
la  catégorie  prérédênU?,    bîe 
iju  a^îissani  par  leur  présetic 
agissent   tiu&sî    el    en 
tcmpsparleur:*  toxines.  GbIIa 
ri  sont  peut-être  davanUi^  liée 
a  la  présence  du  microbe,  mati 
peuvent  aussi  diffuser  et  pu  rt 
leur  action  au  loin.  Les  uévnt 
loxini([ues,   les  troubles  îùai 
Uonnels  dlntoxicatîoii  ne  i^ot 
pas    Tapanage    *les    niirrotn 
a^îs^anl  stirloiil  par  leur  lo&tii 
ieatégorie  n).  En  réalité,  la  plupart  des  microbes  agissent  p4 
eux-îûi^mes  et  par  leurs  toxines,  maïs  tantôt  il  semble  qc 
l*ubiquité  du  microbe  soit  nécessaire  pour  ses  efTets  palhogèn 
(septicémirs  rrin*?s  catégorie  6),  ta  ni  iH  qw   sa  localisation 
9oit  pas*  un  obstacle  à  ce  qu'il  produise  des  elTets  locaux 
génépaiiji.   C'est  surtout  une  ques^lion  de  porte  d  entr*k*  et 
TÎrulence. 


\  f 


iO; 


^: 


Prt^^paratioo  du  saniî  d'une  fiou- 
ris  rliai  l>ojmi*use,  montrant  la 
pullalatton  des  bacilles. 


S  '  Action  des  corps  micrûbiâaB.  —  En  tout  co^  il  est  ind 

eu  table  à  IMieure  actuelle  que  le  tMrik%  microhwn  lui-même  ei 
agent  actif  ou  paisif  des  processus  anatomiqu**^  et  toiiqmsa 
Htnis  ne  considérons  même  plus  ici  une  tiction  vitale,  cest-à-dtr 
les  processus  envisagés  plus  haut  et  causés  par  le  l'onction  ne  ni*în 
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tnéme  du  œicrobe  yiv&Dl,  mais  bien  un  rôle  passif  du  proto- 
ftUsma  microbien  même  inerte. 

En  effet  :  les  corps  microbiens  même  morts  ont  un  rôle  patho- 
i^oe.  Des  bacilles  de  Koch  tués  par  la  chaleur  pourront  donner 
•1rs  tubercules  et  des  phénomènes  d'intoxication.  Mais  nous  étu- 
àieroM  ces  effets,  suivant  l'usage  actuel,  avec  les  toxines  adhé- 
rpoies  au  corps  microbiens,  ou  endo-toxines. 

4'  Défenses  spéciales  des  coirps  microbiens.  —  Non  seule- 
ment le  microbe  agit  par  les  processus  précédents  mais  encore 


Fig.  55. 
^M'iiie  tuberculeux  entouré  d'une  enveloppe  transparente  et  renfermé 
l&ns  une  cellule  géante  de  la  gerbille  (d'aprt's  Metchnikoff). 

<'  se  défend  par  certains  processus  spéciaux. 

•^  Spores.  —  Nous  rappellerons  que  la  formation  des  spores. 
'■••>  résistantes,  conserve  la  graine  microbienne  dans  les 
nnlieax  eitérieurs  exposés  aux  causes  de  destruction  (chaleur, 
'AwwccatioB,  lumière) . 

b.  Formes  de  souffrance.  —  Dans  les  lésions  le  microbe  prend 
-'UTent  des  formes  anormales,  dites  de  souffrance,  et  qui  sont 
^0  rrilité  des  formes  d'adaptation  et  de  résistance.  La  forme 
^^tinomycosique  est  la  plus  connue,  soit  pour  le  streptothrix  bovis, 
^Ài  pour  le  bacille  de  Koch  lui-même  (Mktchnikopf). 
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c.  Enveloppes  protectrices.  —  La  production  de  cesenvelopp*'^ 
est  un  processus  secondaire  d'isolement  et  de  défense  ba«  it - 
rienne  qui  protège  probablement  les  germes  contre  les  phau'^ 
cytes  et  les  sécrétions  nuisibles  de  l'organisme.  Ces  envelopp»": 
apparaissent  surtout  dans  les  milieux  plus  ou  moins  réfractai rc^. 
Chez  le  lézard,  animal  très  résistant,  le  bacille  du  charbon  ap[u- 
rait  (Metchxikoff)  entouré  d'une  gaine  transparente.  Dans  U'^ 
humeurs  du  cobaye  très  résistant  au  streptocoque  celui-ci  s'en- 
toure d'une  gaine  très  épaisse   (Bqrdet).  Le  bacille  de  Ko«  !i 
sécrète  autour  de  lui  dans  l'organisme  de  la  gerbille  (fîg.  r»!'»  A 
des  spermophiles  (petits  animaux  fort  résistants  à  la  tuben  n- 
lose)  une  série  d'enveloppes  protectrices  spéciales,  concentrique-, 
d'aspect  hyalin  (Metchxikoff).  La  formation  de  zooglées  repr  - 
sente  probablement  aussi  un  processus  défensif.  L'euTelopc 
graisseuse  qui  caractérise  les  bacilles  que  nous  avons  appil-  - 
«  acido-résùtlants  »  constitue  certainement  pour  ces  microbes  u.. 
protection  relative  vis-à-vis  surtout  des  substances  hostiles,  ba* 
téricides.  En  tout  cas  elle  imprime  à  l'infection  par  ces  baril I  ^ 
(b.  de  Koch,  para  tuberculibacilles)  une  évolution  spéciale.  CVm 
peut-être  grâce  à  cette  enveloppe  isolante  que  le  bacille  de  I. 
tuberculose  peut  s'enkyster  en  quelque  sorte  dans  TorganisriJ' 
au  sein  des  tissus  malades  ou  normaux  et  persister  à  l'état  la  loi. 
pendant  des  années. 

%  2.   —  Toxines 

Comme  nous  venons  de  le  voir,  le  microhe  pathogène  n::- 
surtout  j)ar  m^s  toxines. 

1"  Définition.  —  .Vvee.  MM.  Charhix  et  HciiocxF.XK  nous  on. 
pren«lrons  sdus  re  terme,  dans  son  .sens  le  plus  large  «  tout- 
les  sul)stanros  clii iniques  qui,  formées  au  eours  des  ferment» 
lions  microbiennes,  sont  susceptibles  d'inlluencer  ^organi^lli• 
à  litre  d'aireuts  toxiqiies  ou  phlogo^jènes,  quel  que  soit  It'"» 
mécanisme  d'action  »>. 

Nous  ajouterons  que  les  toxines  ai^issent  aus<i  sur  lemicrol»'. 
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Mtit  directement,  soit  indirectement  en  modifiant  le  terrain  par 
)<?s  produits  favorisants  ou  vaccinants. 

2"  Historique.  —  Bien  avant  l'ère  bactériologique  on  étudia 
><-«  produits  toxiques  formés  aux  dépens  des  matières  putré- 
:i»»es  ;vojr.  p.  200).  L  expérience  de  Pancm  (1856)  séparant  les  corps 
t'iiiqoes  solubles  dans  Talcool  de  ceux  qui  sont  précipités  par 
lui  est  célèbre.  Par  ta  suite  Selmi,  Gauthier,  Bouchard  et  bien 
iaoUes  étudièrent  ces  alcaloïdes  toxiques  appelés  ptomàines. 
Vais  leur  production  est  due  à  une  foule  de  germes  pullulant 
'^n^emble  et  ces  recherches  n'ont  d'autre  intérêt  ici  que  de 
miinlrer  l'existence  de  nombreux  travaux  sur  ces  toxiques 
•urnis  par  les  putréfactions  microbiennes. 

Les  toxines  pure$  ne  furent  étudiées  qu'après  Pasteur.  On 
^•ipercotqoe  les  infiniment  petits  agissaient  sur  les  milieux 
nutritifs  moins  par  eux-mêmes  que  par  les  diastases  ou  fer- 
•vftto  solubles  qu'ils  sécrétaient.  C'est  ainsi  que  la  levure  de 
i'i«re  ne  peut  se  nourrir  avec  du  sucre  de  canne  qu'en  sécrétant 
'uif  diasiase,  la  sucrase  de  Duclaux,  qui  intervertit  ce  sucre 
•(  k  rend  ainsi  propre  à  la  fermentation  alcoolique  par  la 
i^-rare.  Un  microbe  du  lait,  le  tyrothrix  tenais  de  Duclaux, 
'^'créithi.caséûse  qui  rend  la  caséine  soluble  dans  l'eau  et  ainsi 
ii<M>rbable.  Toutes  ces  diastases  digestives  ne  sont  pas  les  toxines 
piw  elles  en  sont  très  voisines  et  montrent  le  rôle  indiscutable 
'ie«  produits  solubles  sécrétés  par  les  microbes. 

L  application  de  ces  données  à  la  pathologie  ne  se  fit  pas  sans 
(*^ine,  car  l'école  pastoriennc  eut  au  début  le  tort  d'exagérer  le 
r>»le  du  microbe  lui-même  aux  dépens  de  ses  toxines.  Cepen- 
<UdI  pAncna  en  1877  supposait  la  sécrétion  par  le  bacille  du 
tnrbon  d'une  diastase  dissolvante  des  globules. 

Nais  c'est  V Ecole  lyonnaise  (Chauveau,  Toussaint,  Arloing) 
iw  découvrit  le  rù\e  des  produits  solubles  bactériens  dans  la 
urination,  et  leur  nature  diastasique. 

He  1878  À  1886  Toussaint  et  Chauveau  démontrent  leur  exis- 
ttfii'X  surtout  À  propos  de  la  vaccination  contre  le  charbon  et 
^  HACvEAr  soutient  la  théoi^  de  Vaddition  pour  expliquer  la 
«rcaliondi;  l'iiniiranité,  alors  que  Pasteur  défend  sa  tliéorie  de 
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la  soustraction  (voir:  Immunité^  page  934}.  Le  sang  d'aniiuai 
charbonneux  chauffé  pour  détruire  les  germes  (Torss>Ai>'T  . 
donne  Timmunité;  les  agneaux  issus  d'une  mère  charbonneu-^ 
dont  le  placenta  a  retenu  les  germes  et  qui  n^ont  reçu  par  con- 
séquent que  des  produits  solubles,  sont  vaccinés  contre  le  rbflr 
bon  (G HAU VEAU).  Les  expériences  des  expérimentateurs  Ijonnai^ 
n'étaient  pas  à  l'abri  de  toute  cause  d'erreur  :  (chauffage  insuf- 
fisant à  +  58<»  dans  l'expérience  de  Toussaint;  possibilité  «i-^ 
passage  microbien  pour  le  placenta).  Pasteur  et  ses  élévi^ 
combattirent  non  seulement  la  rigueur  des  expériences,  ce  *\  i 
était  logique;  mais  les  conclusions  des  lyonnais  sur  le  rôle  <l'^ 
produits  solubles  vaccinants,  conclusions  dont  la  suite  a  déuH>n- 
tré  la  vérité  et  auxquelles  Pasteuh  se  rangea  publiquement 
en  i887.  D'ailleurs  en  1880  Pasteur  avait  observé  la  toxifit- 
spécifique  pour  la  poule  des  extraits  de  bouillon  de  culture  '1'* 
microbe  du  choléra  des  poules. 

A  la  période  d'évolution  scientifique  qui  va  suivre  il  faut  !••  '* 
d'abord  rattacher  le  nom  de  Bouchard  et  de  ses  élèves,  qui,  en 
France,  firent  entrer  la  médecine  dans  la  voie  féconde  des  tliét 
ries  humorales.  En  1887,  Woolrddge,  Salmon  et  Smith.  <* 
surtout  Charrin  dans  des  expériences  indiscutables,  établissen' 
la  production  de  symptômes  morbides  par  inoculation  de  toxine^ 
sûrement  aseptiques  (cultures  filtrées)  et  pures  du  bacille  pv  - 
cyanique  ;  et  en  octobre  de  la  même  année  Charrin  montre  Ij 
possibilité  d'augmenter  la  résistance  du  lapin  contre  le  méai  * 
bacille  par  injection  préalable  de  ces  toxines  pures. 

De  nombreuses  découvertes  du  même  ordre  se  multiplièrent, 
appuyant  et  développant  cotte  idée  de  la  vaccination  chimique' 
par  les  produits  solubles  :  Roux,  et  Chamberland  (vibrion  sep 
tique)  Chantemesse  et  Widal  (bacille  typhique). 

L'année  1888  vit  trois  grandes  dérouvertes.  A  Lyon  Abu»i>' 
«lécouvre  la  première  toxine  diastasique,  toxique  et  phlogogen'V 
isolée  par  l'alcool  des  cultures  du  Pncumo-bacillus  liquefarien- 
bovis.  et  montre  ainsi  l'existence  d'une  classe  de  toxines  allxi 
mosiqucs  jusque-là  ignorées.  A  l'Institut  Pasteur,  Roux  et  Ykr*i^ 
font  une  étude  magistrale  de  la  toxine  diphtérique,  reproduis^mi 
avec  elle  les  principaux  symptômes  de  la  maladie,  constaUml 
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•  oatore.  EnGn  Bouchard  démontre  rexisience  de  toxines  qui, 
>i  r«»DtraLre  des  toxines  vaccinantes,  ajoutent  leur  action  toxique 

•  'elle de  l'infecUon  :  les  cultures  stérilisées  du  microbe  du  pus 
l'^ii  iotroduiles  en  même  temps  que  le  microbe  ou  peu  de  temps 
f  ^c•^  lui  hâtent  la  mort  des  animaux  inoculés. 

En  1890,  s'ouvre  l'ère  de  la  sérothérapie  à  la  suite  des  tra- 

'  iiii  mémorables  de  Behring  et  Kitasato  sur  les  antitoxines  et 
^  «erums  vaccinants  et  cm*ateurs  obtenus  par  l'inoculation  des 
lioes. 

Ko  1889,  J.  Cui'RMONT,  à  Lyon,  découvrait  les  produits  solubles 
'  iispo»a/U  à  rinfection  du  microbe  producteur  (bacille  tuber- 
i!tii\  du  bœuf  de  J.  Courmont).  En  1893,  J.  Courmont  etDoYOx 
"Uent  en   évidence  un  mode  d'action  spécial  de  toute  une 

ii-»e  de  toxines,    celles  qui  ont  besoin  pour  produire  leurs 

VU  d'une  période  d'iticubation. 

fnfin  dans  ces  dernières  années  on  s'est  attaché  à  l'étude  des 

<  l'iu-toxines,  qui  restent  adhérentes  aux   corps   microbiens  ; 

r-HiiCH  établit  des  théories  fort  ingénieuses  et  fécondes  pour 

•  terminer  la  nature  et  la  composition  des  toxines  et  des  anti- 
'  \ines. 

\vh  sont  les  principaux  jalons  de  l'historique  des  toxines 
il  robiennes. 

3'  Classiflcation  des  toxines  d'après  leur  nature.  — 

uprés  tout  ce  qui  précède  on  peut  étudier  les  toxines  d'après 
■  -  lÎTision  suivante  : 

!  *  Toxines  solubles  lexo- toxines).  î  .  '  . ,  .  ! 

(6.  Abumosiques. 

i'  Foxines  adhérentes  aux  corps  microbiens  [endo- toxines).  • 

l/^s  toxines  sont  en   effet  diffusées  naturellement  dans   les  i 

:-  uillonsdc  culture,  ou  bien  adhérentes  aux  cor{)s  microbiens.  j 

1)  Les  premières,  toxines  solubles  ou  exotoxineSf  les  plus  con-  ; 

li-K!»  sont  aUaloidiques  ou  albumosiques. 

Toutes  deux  dérivent  vraisemblablement  des  albumines  ou 
•'^  matières  quaternaires  qui  s'en  rapprochent,  probablement 
:  ir  hvdratation  progressive  qui  dissèque  en  quel(|ue  sorte  les 
"iilierca  protéiques.   Lorsque  la  décomposition  a  été  i)rofonde 
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il  se  forme  des  corps  de  consUtuiion  déûnie,  cristallisable^, 
solubles  dans  Taicool  ;  ce  sont  les  toxines  alcaloïdiques.  Lorsque  la 
décomposition  a  été  poussée  moins  loin,  les  modifications  de^ 
albumines  nutritives  sont  légères,  presque  insensibles  aux 
réactifs  et  traduits  surtout  par  les  réactions  physiologiques  ;  ce> 
toxines  forment  un  groupe  très  voisin  des  peptones,  sont  inso 
lubies  dans  Talcool  et  à  rapprocher  des  diastases  ;  ce  sont  le> 
toxines  albumosiques  ou  diastasiques.  (Pour  plus  de  détails,  Toir  : 
HuGouNEXQ,  Précis  de  chimie  physiologique  et  pathologique, 
collection  Testut) . 

^)  Les  secondes  (endo-toxines),  adhérentes  au  corps  microbtpii 
ou  constituées  par  lui-même,  sont  par  exemple  les  corps  toxiqii(>> 
du  bacille  tuberculeux  même.  On  sait  que  les  bacilles  tuberculeux 
morts  et  lavés  peuvent  produire  des  tubercules  (Pauddiqc  t^l 
HoDENPYL,  Strauss  et  GamaleL4)  ;  la  plupart  des  tuberculiDc». 
celles  de  Koch  notamment,  ne  sont  que  des  corps  bacillaire^ 
différemment  traités. 

Quant  à  la  classification  des  toxines  d*aprcs  leurs  effets,  voyonb 
d'abord  ces  effets  vis-à-vis  de  l'organisme  et  vis-à-vis  du  microbe 
lui-même. 

4"^  Action  des  toxines.  —  Faire  1  étude  complète  de  Tact  ion 
des  toxines  serait  faire  celle  de  la  plupart  des  maladies.  Nou^ 
ne  pouvons  qu'énuiuérer  ici  leurs  principaux  modes  d'action. 

a.  Toxines  phlcnjogcnes,  pyogènes,  nécrosantes.  —  M.  .Ablorïg  a 
étudié  une  toxine  [>liU)gogènc  provenant  du  pueumobacillus  lique- 
facicns  ho  vis,  une  toxine  nécrosante  provenant  du  bacille  hémi- 
nécrobiophilus.  La  toxine  diphtérique  peut  produire  de  la  gan- 
grène locale.  De  C.hiustmas  a  fait  du  pus  avec  la  toxine  du 
straphvlocoque. 

b.  To,vines  vaso-dilatatrices  et  vaso-cotistrivtives.  —  M.  Bouchard 
a  donné  le  nom  d'ectasines  aux  toxines  vaso-dilatatrices  (exlraite^ 
par  exemple  du  bacille  pvocvanique,  du  bacille  de  Koch)  et 
tïanectasines  aux  toxines  qui  produis4*nt  inversement  de  la  vaso- 
r«)nstriction. 

c.  Toxines  hyperthermisantes  et  hypolhenuisantes,  —  La  plupart 
des  toxines  donnent  de  la  ûèvre  (toxines  tétanique,  dipthcriqoe)  : 
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i  autres  de  rhypolhermie  (toxine  cholérique  et  toxines  du  sta- 
phrlocoque  (J.  Courmont  et  Doyon).  Mais  cette  action  varie  avec 
»>s  «ujets  et  la  dose.  Par  exemple  la  toxine  diphtérique  donne 
de  llijpertberinie  à  doses  moyennes  et  de  l'hypothermie  finale  à 
très  forte  dose;  la  toxine  tétanique  donne  de  Thyperthermie 
b>^  rhomme  et  le  cheval,  de  Thypothermie  chez  le  lapin 
J.  CorBMosT  et  Pêhu).  Voir  les  figures  110  à  114  à  l'article 
Ihpotbermie  (p.  1015). 

La  tuberculine,  la  malléine  (toxine  du  bacille  morveux]  ne 
lonoeat  de  fièvre  que  chez  les  sujets  qui  ont  déjà  la  tuberculose 
"u  la  morve. 

d.  Toxineê  à  action  nerveuse.  —  Nous  citerons  la  toxine  téta- 
nique (Kntd,  Faber)  qui  reproduit  les  contractures  caractéris- 
liqucs,  et  la  toxine  diphtérique  (Roux  et  Yersin)  qui  reproduit 
\'"i  paralysies  post-diphtériques. 

t.  Action  sur  les  parenchymes.  —  Un  grand  nombre  de  toxines 
:;:isseDt  sur  les  parenchymes  et  produisent  des  dégénérescences. 

II.  Claude  a  étudié  l'action  des  toxines  dipthériques,  etc.,  sur 
!•  foie,  le  rein,  le  système  nerveux  et  reproduit  les  lésions  de 
ii-rrose,  dégénérescence,  etc.,  qu'on  rencontre  dans  les  mala- 
'ï\*'*  infectieuses. 

VfuLLARD  et  Regauo,  J.  Goubmont  et  RoDET,  ont  fait  des 
'.•^phrites,  de  la  myocardite,  avec  la  toxine  diphtérique,  avec  la 
^•\ioe  du  staphylocoque. 

f.  Action  sur  le  sang.  —  La  plupart  des  toxines  donnent  des 
nodîGcalions  leucocytaires.  La  plus  étudiée  à  ce  point  de  vue 
i  Aé  la  toxine  diphtérique  (Chatenay,  Paul  Courmont  et  Nicolas, 
l^.sREDKA  ;  voir  p.  800). 

Les  leucocidines  sont  les  toxines  qui  ont  la  propriété  de  détruire 
l<  >  leucocytes  (staphylocoque  pyogène). 

Les  hémolysities  sont  celles  qui  ont  la  propriété  de  dissoudre 
k<  globules  rouges  ;  on  a  trouvé  un  tétanolysine  (Khrlicu  et 
M»i»cs.  Kbauss  et  Clbrmont)  une  pyocyanolysine  (IUlloch  et 
IIistkr)  une  staphylolysine  (Ne[sser  et  Weichsberg)  unestrepto- 

<>colysine5  (Besredka),  etc.,  ainsi  appelées  du  nom  des  microbes 
prniiuoteurs. 

g  Toxines  vaccinantes  et  prédisposantes.  —  Certaines  toxines, 

rviat  61  r4Tii.  ùàuttkAtt.  19 
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inoculées  ayec  des  précautions  convenables  à  un  animal,  le 
vaccinent  contre  cette  toxine  (Toussaint,  Chauveau,  Charrin]  : 
diphtérie,  tétanos,  choléra  (Voir  Immunité,  p.  837). 

D'autres  le  prédisposent  aux  inoculations  ultérieures  (J.  Corn* 
MONT,  Bouchard,  Koger).  Il  y  a  dans  ces  cas  un  phénomen«' 
analogue  ù  ce  que  Righet  appelle  anaphylaxie  pour  certain> 
poisons  (voir  p.  191). 

h.  Toxines  à  effets  immédiats  ou  retardes.  —  La  plupart  d»*> 
toxines  ont  un  effet  rapide,  parfois  immédiat  et  dont  on  peut 
accélérer  la  rapidité  en  forçant  la  dose,  comme  pour  la  plupart 
des  corps  toxiques. 

Toute  une  classe  de  toxines,  au  contraire,  n'ont  que  des  efffb 
retardés,  n'agissent  qu'après  une  incubation  dont  on  ne  peut 
raccourcir  la  durée  au  delà  d'un  certain  temps  minimum, 
«juelle  que  soit  la  dose  injectée  (J.  Courmont  et  Doyox,  expé- 
riences avec  la  toxine  tétanique). 

C'est  là  une  catégorie  fort  curieuse  et  bien  à  part  de  tuxined 
microbiennes  (voir  Incubation  des  maladies,  p.  1032). 

Les  toxines  à  effets  immédiats  et  celles  à  effets  retardés  peu- 
vent se  trouver  réunies  (toxine  diphtérique,  pneumobacilline.. . 
TiuixARD  et  Arnaud,  Henriquez  et  Halliox).  j 

i.  Toxines,  toxones,  toxoides  (Ehrlich).  —  Pour  Eijhuch,  a  | 
côté  des  toxines,  il  y  a  dans  un  même  bouillon  de  culture,  de-  | 
t axones  qui  sont  des  toxines  affaiblies,  pouvant  produire  do> 
paralysies  mais  non  la  mort  (loxone diphtérique),  et  des  toxoido, 
produits  dérivés  des  toxines,  n'ayant  presque  plus  la  propriélr 
toxique  et  pathogène,  mais  ayant  conservé  le  pouvoir  de  neutra- 
liser les  antitoxines. 

Pour  toutes  ces  toxines  différentes,  ou,  mieux,  ces  propriélr- 
différentes  des  toxines,  M.  Bouchard  a  montré  depuis  longtemps 
qu'elles  peuvent  se  trouver  réunies  dans  un  même  bouillon  <li' 
culture  qui  est  un  mélange  de  produits  complets. 
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*:lassification  des  toxines 


I.  —  D  APRES  LEUR  ORIGINE  ET  LEUR  NATURE 


1  Toxines  soinbles    oa   ' 

exo-loiines  (se  séparant  S  «)  Alcahïdiques. 

•tdO)  les    cultures     du  à  b)  Albumosiques. 

■rpi  microbien).  [ 

î  Endo- toxines    (adhé-  J 

'•nlt's  &a  corps  micro-   .  B.  de  Koch. 


II.    —   I)  APRES    LEURS   EFFETS 

l'Sar  l'organisme. 

Pyogènes. 
l    Nécrosantes, 
''^'iticalion  d'après  Tac-  *   Eclasiantes. 
'im pathogène.  î  Thermugènes. 

'   Hémolytiques. 

Paralysantes,  etc 

'  a)  Toxines  à  eff'ets  immédiats  (pres(iue 
'  ivMÛcAlion  lie  J.  Cour-  )      toutes). 
«ovr  et  DoYON.  i  b)  Toxines  à  incubation  (toxine   téta- 

V  nique) . 

;  a)  Toxines, 
iissification  iPHurlich.      \  b)  Toxones. 
{  c)  Toxoïdes. 

^  Sur  le  microbe  (directement  ou  par  l'intermédiaire  du  terrain \ . 

«mes  vaccinantes.  |   Presque  tous  les  microbes. 

A  action  immé-  [  B.  pyocyani<iue. 
.       diate  mais  pas-   s  B.  Ghauvai. 

V  sagére.  (  Staphylocoque. 
iim  prédisposantes.      '                               /  ^    tuberculeux   du 

'  A    action    lente  \      '^'^^^J  ^*^  ^'  ^^"'^^ 

mais  durable,    i  o»^"u^*i 

/  Stai)hylocoque. 


/ 


DEUXIEME  PARTIE 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  GÉNÉRALE 

Les  causes  morbides  que  nous  avons  étudiées  dans  la  première 

'irtie  produisent  des  lésions  anatomiques  ;  c'est  à  celles-ci  que 

^*rronl  dus  pour  la  plus  grande  part  les  troubles  fonctionnels  qui 

!-*n:>nl  l'objet  de  notre  troisième  partie  ou  physiologie  patho- 

osique. 

L'élude   générale  des   lésions  fera  l'objet   de  cette  seconde 
jartie 

L«  connaissance  des  lésions  anatomiques  a  fait  faire  à  la 
•athologie  autant  de  progrès  que  l'anatomie  normale  elle-même 
I  la  physiologie.  Ce  n'est  guère  que  depuis  Morcagni  que  la  con- 
naissance des  lésions  des  autopsies  a  pris  une  importance  capi- 
*^lc.  et  depuis  notre  illustre  Bichat  que  Vétude  des  lisstis  a  con- 
<l'iit  h  une  notion  plus  exacte  des  lésions  internes  des  organes. 
V École  anatomique  se  forma  ainsi,  avec  le  principe  directeiu' 
'!•»  rapprocher  les  symptômes  cliniques  des  lésions  observées  et 
4  expliquer  les  premiers  par  les  seconds.  Laennkc  a  été  le  repré- 
^Qtant  le  plus  illustre  de  cette  École  dont  les  découvertes  dans 
«•e  terrain  vierge  firent  faire  tout  d'abord  d'immenses  progrès 
•1  la  pathologie. 

Les  histologistes  du  milieu  du  siècle  dernier  :  J.  Miller, 
Rex.ick,  ViRCHow,  Ch.  Robin,  et  plus  prés  de  nous  Hanvikr,  Cor- 
MLel  tous  les  savants  de  Tépoque  actuelle  ont  donné  par  leurs 
rei'herfhes  microscopiques  une  vive  impulsion  à  ces  découvertes. 
Cependant,  une  fois  exploités  les  premiers  filons  de  cette 
mine  si  riche,  les  progrès  de  l'anatomie  pathologique  se  ralen- 
tirent. Souvent  trop  absorbées  dans  l'étude  de  la  nature  morte. 
4yant  tn>p  de  tendance  à  n'observer  que  des  lésions  définitives, 
4  ne  Tojr  la  cellule,   cet  organite  si  sensible    aux  moindres 
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aclions  étrangères,  qu'une  fois  altérée  et  déjà  modifiée  par  h< 
premiers  processus,  faisant  souvent  abstraction  de  la  cause  pour 
ne  voir  que  TefTet  matériel,  les  anatomo-pathologistes  se  trou- 
vèrent parfois  dans  l'état  d'un  anatomiste  qui  serait  obligé  »it» 
baser  la  physiologie  sur  la  seule  étude  du  corps  inerte,  d'un 
architecte  qui  voudrait  refaire  le  plan  d'une  maison  d  apre^ 
des  démolitions. 

Sans  doute  l'étude  des  ruines  conduit  à  la  reconstitution  dn 
passé  ;  l'étude  des  lésions  a  souvent  perfectionné  la  connais- 
sance de  l'état  et  du  fonctionnement  normal;  mais  c'est  par  ud>' 
voie  indirecte  et  les  disciples  de  cette  école  se  sont  souveni 
égarés  en  route. 

A  côté  de  belles  découvertes,  le  siècle  dernier  vît  éclore  de-^ 
tliéories  maintenant  oubliées  et  bien  des  discussions  oiseuses. 
On  a  souvent  oublié  la  physiologie  pour  l'anatomie  patho- 
logique. 

Bbol'ssais  avait  découvert  la  loi  qui  «  doit  servir  de  guide  dans 
l'étude  de  la  médecine  »  (Tripier),  k  savoir  que  la  médecine  doii 
t'tre  physiologique.  «  C'est,  dit  Cl.  Bernard,  par  l'activité  normale 
des  éléments  organiques  que  la  vie  se  manifeste  à  l'état  «le 
santé  ;  c'est  par  la  manifestation  anormale  des  mêmes  élémeDl> 
que  se  caractérisent  les  maladies  ». 

C'est  ce  qu'ont  trop  souvent  oublié  les  anatomo-pathologîsle^, 
lorsqu'ils  ont  voulu,  d'après  les  ruines  dont  nous  parlions  tout 
à  l'heure,  reconstituer  la  cité  vivante.  «  On  n'a  pas  attendu,  «H 
on  ne  pouvait  attendre  de  tout  connaître  à  l'état  normal  pour 
entreprendre  l'étude  des  états  patholojiiques  ;  d'où  les  erreur- 
nombreuses  qui  ont  été  commises,  et  ont  toujours  cours,  tout 
nu  moins  les  incertitudes  qui  existent  sur  presque  tous  /^« 
/)om/j$  (Thipiek)  m.  De  fait,  les  anatomistes  ont  changé  souvent 
de  théories  en  l'espace  de  peu  d'années  sur  des  questions  aus-i 
capitales  que  l'origine  et  l'évolution  des  cléments  cellulaires.  U 
reproduction  et  le  rôle  des  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif,  et»-. 
(Test  que  la  méthode  anatoino-pathologique  pure  est  souveni 
impuissante,  comme  la  patholoj^ie  d'ailleurs  si  elle  n'est  vivi- 
fiée par  la  physiologie  et  la  médecine  expérimentale. 

Il  est  remarquable  de  voir  que  c'est  un  physiologiste  et  un 
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«'hîmble,  Cl.  Bernard  el  Pasteur,  qui  ont  révolutionné  la  méde- 

•  inc  par  leurs  découvertes,  ont  créé  et  développé  la  méthode 
t'ipérifflentale  en  médecine,  et  ont  plus  fait  progresser  celle-ci 
fn  quelques  années,  en  l'appuyant  sur  les  bases  solides  de  Tob- 
^erTattOQ  el  de  la  modification  expérimentale  des  phénomènes 
Titaux,  qu  un  siècle  de  recherches  et  de  théories  sur  les  cellules 
ru  Dites. 

La  cytologie  expérimentale  ou  science  des  modifications  de  la 
<rllule  sous  l'influence  d'une  expérimentation  voulue  et  coor- 
Jonoée  tente  actuellement  de  rénover  les  méthodes  et  de  péné- 
(rpr  plus  avant  dans  le  domaine  des  faits. 

1^  Indifférence  relative  des  causes  pour  les  lésions.  — 

•  io  a  souvent  trop  de  tendance  à  rattacher  certaines  lésions  tou- 
jours aux  mêmes  causes,  et  réciproquement  à  croire  qu'une 
intime  cause  morbide  produit  toujours  les  mêmes  effets  anato- 
(uiques.  Ce  n>9t  que  lorsque  nous  connaîtrons  les  causes  dans 
l'Mir  essence  (c'est-à-dire  peut-être  jamais)  que  nous  pourrons, 
<*<)inine  dans  les  sciences  exactes,  rattacher  les  effets,  les  lésions, 
a  leur  cause  immédiate.  Pour  le  moment,  il  faut  enregistrer  les 
faits  et  se  garder  d'une  généralisation  trop  h&tive. 

Noos  verrons  que  Tinflammation  peut  être  produite  par  des 
•à\ises  microbiennes,  toxiques,  physiques,  mécaniques;  il  faut 
lonc  se  garder,  comme  on  le  fait  parfois,  d'y  voir  une  réaction 
iniquement  microbienne. 

Le  tubercule  histologique  nous  est  un  exemple  frappant  de 
théories  généra iisatrices  trop  h&tives.  Pendant  longtemps  on  a 
'm que  le  follicule  de  Kôster  et  la  cellule  géante  étaient  caractéris- 
Mques  des  lésions  tuberculeuses  spécifiques  ;  Laulanik  et  H.  Mar- 
i'\  ont  montré  qu'ils  peuvent  être  produits  par  des  corps  inertes, 
parasites  grossiers,  poudre  de  lycopode,  etc.  Mais  lorsque  le 
)»arillede  Koch  fut  découvert  (1881)  on  crut  que  seul  ce  bacille 
HUTait  engendrer  le  tubercule  avec  follicule  typique  et  cellule 
i^init:  on  a  vu  depuis  que  le  bacille  de  la  lèpre  engendre  des 
i*M0Q9  bistologiques  identiques,  qu'on  peut  observer  chez 
liiomme  ou  l'animal  des  tuberculoses  ducs  à  des  bacilles  bien 
'liff^renls  de  celui  de  Koch,  qu'on  peut  cultiver  ces  bacilles  et 
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reproduire  avec  eux  chez  le  coba^^e  des  tubercules  histologiquo- 
typiques  avec  cellules  géantes  (voir  p.  411)  ;  ce  sont  les  pseud(»- 
tuberculoses  ou  mieux,  les  tuberculoses  à  bacilles  difTérant  d>* 
celui  de  Koch. 

Enfin  on  a  retrouvé  des  cellules  géantes,  qu'on  pensait  carac- 
téristiques des  diverses  tuberculoses,  dans  la  syphilis  par  exemplo 
(voir  page  401).  Si  bien  que  le  follicule  tuberculeux  n'est  plu»* 
considéré  aujourd'hui  comme  caractéristique  des  lésions  engen- 
drées par  le  bacille  de  Koch,  ni  la  cellule  géante  comme  caracté- 
ristique de  la  tuberculose. 

Réciproquement  on  considéra  pendant  longtemps  le  bacille  de 
Koch  comme  ne  pouvant  engendrer  que  des  lésions  tuberculeust's. 
On  sait  aujourd'hui  qu'il  produit  tout  aussi  souvent  des  lésion^ 
très  variées,  du  pus  et  de  l'inflammation  banale  (tuberculo>o 
inflammatoire  de  Poncet,  voir  p. 409),  c'est-à-dire  des  lésions  qui 
n'ont  de  spécifique  dans  ces  cas  que  leur  origine  et  non  leur 
structure  anatomique. 

Tout  ceci  montre  que  c'est  souvent  à.  tort  que  la  lésion  anat<»- 
mique  et  histologique  a  été  considérée  comme  caractéristique 
en  elle-même,  en  dehors  de  la  notion  étiologique,  ou  plutôt  qu'on 
a  procédé  à  une  généralisation  trop  hâtive  en  faisant  d'un 
type  histologique  de  lésion  la  caractéristique  d'un  processus 
spécifique. 

En  somme,  lea  tnémes  réactions  anatomiques  peuvent  tUre  pro- 
duites par  des  causes  Iri's  différentes,  et  la  même  cause  peut  pro- 
duire des  réactions  anatomiques  très  diverses;  il  y  a  indifTérentc 
relative  des  causes  telles  que  nous  les  concevons  à  l'heun» 
actuelle. 

2°  Spécificité  et  indifférence  cellulaire.  —  La  plupart  d»'> 
anatomistes  admettent  Vindifférence  cellulaire  :  les  cellule^i 
embryonnaires  seraient  aptes  à  reproduire  tous  les  tissas  d»» 
l'organisme,  qu'elles  proviennent  de  la  multiplication  des  col- 
Iules  adultes,  ou,  comme  pour  M.  Tripier,  des  globules  blani> 
venus  du  sang.  Pour  M.  Tripier  notamment,  les  cellules  indif- 
férentes ou  leucocytes  peuvent  donner  naissance  à  tous  les  ti>- 
sus  de  nouvelle  formation  ;  leur  spécialisation  se  ferait  progressi 
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\«»menl,  par  le  fait  qu'avant  de  fournir  les  nouvelles  cellules 
iifrérenciées  d'un  tissu  elles  vivraient  dans  les  mêmes  conditions 
't  dans  le  même  milieu  nutritif  que  les  cellules  adultes  de  ce 
tis<u  qu'elles  sont  appelées  à  remplacer. 

U  Bard  au  contraire  a  soutenu  dans  de  nombreuses  publica- 
i»n>  la  théorie  de  la  spécificité  cellulaire  qui  dominerait  toute 
NDatomie  pathologique,  car  cette  spécificité  dirige  toute  l'évo- 
.'ition  biologique  des  cellules  et,  par  conséquent,  toutes  les 
modalités  de  leurs  réactions  pathologiques.  «  Les  types  cellu- 
r.irf-s  sont  fixes  et  spécifiques...  Les  différences  essentielles  qui 
•»;>arenl  les  types  cellulaires  sont  précisément  le  fait  de  leur 
Mciiflcité  étroite  acquise  par  le  travail  de  générations  multiples. 
't  nullement  la  conséquence  d'adaptations  individuelles,  d'in- 
•iu«'n»!esde  milieux  par  trop  rapides  et  multipliées...  il  n'existe 
l>.i^  de  cellule  embryonnaire  indifférente  ,  tous  les  tissus  se  repro- 
luisent  directement  par  les  cellules  qui  leur  appartiennent  en 
i»n»pre  ;  tous  possèdent  leurs  formes  embryonnaires  aussi  spéci- 
âquesque  leurs  formes  adultes  »  (Bard). 

Ces  vues  ont  été  soutenues  par  leur  auteur  avec  son  talent 
tiahituel.  Elles  sont  particulièrement  fécondes  dans  l'étude  des 
»'inieurs;  nous  les  retrouverons  à  ce  chapitre. 

3"  Réactions  anatomiques  cellulaires  et  tissulaires.  — 

La  cellule  étant  Tunité  anatomique  vivante  de  l'organisme, 
>ei]uel  n'est  qu'un  composé  de  cellules,  les  maladies  se  résol- 
'Oni  en  dernière  analyse  &  des  altérations  anatomiques  et  à 
1  ■<  troubles  fonctionnels  de  celles-ci . 

VmcBow,  dans  sa  fameuse  pathologie  cellulaire,  po.se  la  loi  que 
'oale  cellule  vient  d'une  autre  :  omnis  cellula  e  cellula  ;  «  il  n'y 
•(  pas  de  création  nouvelle  ;  pas  plus  pour  les  organismes  com- 
l'Ifis  que  pour  les  organismes  particuliers  ».  Avant  lui  et  contre 
■'li  on  soutint  une  théorie  de  la  fçénération  spontanée  des  cel- 
lules dans  un  blastème  (Scmwann,  Gh.  Korin]  ;  pas  plus  que  la 
>oération  spontanée  des  infiniment  petits  cette  hypothèse  n'a 
t^nu  devant  les  faits. 

ViRcaow  rapporte  les  phénomènes  normaux  et  pathologiques 
(  1  activité  de  la  cellule  sous  l'infiuencc  d'une  excitation  ou  irri- 

19. 
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la  tien  :  «  Toutes  les  fois  qu'on  réveille  une  acUvilé  spéciale, 
c'est  pour  faire  fonctionner»  nourrir  ou  former  une  partie  : 
fonction,  nutrition,  formation  ».  L'auteur  admet  donc  que  la 
cellule,  par  son  activité  propre,  se  nourrit,  fonctionne,  meurt 
ou  redevient  à  l'état  embryonnaire,  sous  l'influence  des  exci- 
tants ;  elle  se  reproduirait  de  même  le  plus  souvent  par  division 
directe.  Les  augmentations,  diminutions  ou  perversions  de  tous 
ces  phénomènes  normaux  de  l'activité  cellulaire,  seraient  l<i 
cause  des  troubles  morbides  :  d'après  Virchow  la  pathologit* 
serait  surtout  cellulaire. 

Certains  auteurs,  dont  M.  Tripier  critiquent  cette  partie  de  h 
théorie  célèbre  de  Virchow.  M.  Tripier  n'admet  pas  cette  acti- 
vité propre  spéciale  à  la  cellule  ;  il  y  voit  un  retour  vers  If- 
théories  métaphysiques  vitalistes;  pour  lui  la  vie  de  la  cellule 
ne  résulte  que  d'un  ensemble  de  phénomènes  physico-chimiques 
d'ailleurs  assez  mal  connus.  Encore  nous  semble-t-il  qu'il  faut 
admettre  un  groupement  de  ces  forces  physico-chimiques  tel 
(pi'il  en  résulte  la  structure  et  le  fonctionnement,  la  vie  propre 
des  cellules  ;  ce  groupement  ne  peut  s'opérer  et  se  maintenir 
que  sous  Tinfluence  d'une  cause,  quelque  nom  qu'on  lui  donne: 
c'est  cette  cause  que  Virchow  appelle  activité  cellulaire.  N'y  eut- 
il  là  qu'une  façon,  pour  le  maître  de  la  pathologie  cellulaire, 
de  concevoir,  de  grouper,  de  représenter  les  phénomènes  obser- 
vés, que  sa  conception  nous  semble  rester  debout  tout  entière 
L'activité  cellulaire,  les  réactions  propres  des  diverses  ceHule>. 
ce  sont  là  des  faits  et  non  des  théories,  quelles  que  soit  la  cause 
ou  les  causes  ultimes  de  ces  phénomènes. 

Un  autre  point  que  n'admettent  ni  Gh.  Bobin,  ni  actuellement 
M.  Tripier,  c'est  que  les  cellules,  de  mêmes  qu'elles  peuvent  s'al- 
térer et  mourir,  puissent  aussi  revenir  en  arrière  et  à  l'état  em- 
bryonnaire, et  se  reproduire  par  division  indirecte.  Virchoh 
admettait,  par  exemple,  que,  dans  l'inflammation  les  nouvelle- 
cellules  du  tissu  enflammé  provenaient  de  la  multiplication  dt^ 
cellules  fixes  du  tissu  conjonctif.  Depuis  Conheim,  et  son  expé- 
rience prouvant  la  diapédèse.  on  admet  que  les  cellules  nouvelle- 
sont,  au  moins  en  partie,  des  leucocytes  venus  des  vaisseaux: 
La  plupart  des  auteurs  admettent  les  deux  modes  de  formation 
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1(1  lissu  inflammatoire  :  diapédèse  des  globules  blancs  et  mul- 

ipiicatioa  des  cellules  fixes.  M.  Tripier,  lui,  n'admet  que  rori> 
ïme  rasculaire  des  cellules  des  tissus  de  nouvelle  formation  ; 
l**  frlobde  blanc  est  Torigine  de  toutes  les  nouvelles  cellules  de 
I  «irganisme,  et  celles-ci  ne  proviendraient  jamais  de  la  mulli- 
•li«alion  des  cléments  déjà  existants  dans  les  tissus  ;  M.  Tripier 
n  ddmel  pas  en  effet,  la  reproduction  des  cellules,  ni  la  karyo- 
v^nese  des  lissus  adultes. 

Dans  celle  théorie,  opposée  à  celle  de  Virchow,  les  vaisseaux 
>-[  la  circulalion  sont  indispensables,  non  seulement  &  l'apport 
•les  matériaux  nutritifs  (ce  que  personne  ne  conteste),  mais 
«-ncore  h  la  rénovation  normale  ou  pathologique  des  cellules 
"t  des  tissus  par  les  globules  blancs  qui  en  sont  les  agents  exclu- 
nfs.  Pour  Virchow,  une  rellule,  un  tissu  donné  peuvent  par 
-iir  activité  propre,  fonctionner  normalement  ou  faire  de  l'in- 
ilamroation  :  les  vaisseaux  ne  jouent  que  le  rôle  indispensable 
'uais  secondaire  d'apport  des  matériaux  nutritifs.  Pour  M.  Tri- 
viFR.  les  vaisseaux  jouent  le  rôle  primordial  d'apporter  les  glo- 
'•■ile<  blancs,  et  ceux-ci  sont  seuls  capables  de  rénover  les  tissus, 
•l' faire  des  foyers  inflammatoires,  etc.. 

De  plus,  0  à  l'état  pathologique  les  phénomènes  normaux 
[•■•rtenl  k  la  fois  sur  toutes  les  parties  constituantes  d'un  tissu, 
t  iijimrs  intimement  unies  comme  à  l'état  normal  »  (Tripier). 

Si  bien  que  \&  pathologie  tissulaire  est  ainsi  opposée  à  \a.patho- 

•  ne  cellulaire. 

Nan.s  doute,  les  processus  analomo-pathologiques  sont  coiii- 
i l'ies,  intéressent  presque  toujours  les  tissus  dans  leur  ensem- 
Mf,  Plant  donné  que  tous  les  éléments  sont  connexes  et  que 
I  :^ltiTation  d'un  ordre  de  cellules  retentit  forcément  sur  celles 
!'ii  l'entourent  ou  qui  sont  fonctionnellement  en  rapport  Hvec 
'"•'  premières.  Nous  y  insisterons  tout  spécialement  à  propos  de 
i  infliimmation  {p.  367). 

V  ce  point  de  vue,  on  peut  même  aller  plus  loin  et  montrer 
l'j  .mcun  tissu,  aucun  organe  ne  peut  vivre,  fonctionner,  s'al- 
'•nT  sans  retentir  sur  les  autres;  la  grande  loi  de  la  corréla- 
'"'•n  fonctionnelle  de  parties  font  que  tout  nos  tissus  et  organiw 
*'nl  solidaires  les  uns  des  autres.  La  suppression,  l'altération 
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d'un  quelconque  d'entre  eux  retentit  forcément  sur  les  autres  ; 
ce  retentissement  peut  être  assez  léger  pour  ne  pas  frapper  Vol» 
servateur,  ou  assez  évident  pour  dominer  la  pathologie  de  cv-^ 
organes  (rapports  du  foie  et  des  reins,  de  Tintestin  et  du  foie, 
du  système  nerveux  et  de  tous  les  organes,  etc...) 

Cela  n'empêche  pas  qu'on  ne  puisse  et  ne  doive  étudier  à  part 
la  pathologie  de  chaque  tissu  et  de  chaque  organe,  sans  oublier 
d'ailleurs  cette  loi  des  corrélations  pathologiques. 

De  même,  sans  oublier  la  dépendance  entre  elles  des  cellules, 
des  tissus,  on  peut  envisager  en  elles-mêmes  les  réactions  awi- 
tomiques  cellulaires  ou  élémentaires  avant  d'aborder  les  re'ic- 
lions  complexes  ou'  tissulaires.  Cette  méthode  aura  pour  nous 
l'avantage  didactique  d'aller  du  simple  au  composé,  et  de  faci- 
liter à  l'élève  la  compréhension  des  lésions  compliquées  et  com- 
mençant par  l'étude  des  lésions  élémentaires.  Elle  nous  permet 
Ira  aussi  de  mieux  comprendre  les  diverses  tliéories  qui  ont 
encore  cours  sur  les  questions  précédentes. 

C'est  pour  cela  que  nous  aborderons  successivement  :  J^  le> 
réactions  anatomiques  cellulaires  ou  élémentaires  ;  2^  les  réaction> 
anatomiques  complexes  ou  tissulaires. 

Quant  aux  réactions  anatomiques  des  organes,  elles  sont  Ion 
jours  étudiées  avec  la  pathologie  spéciale  et  ne  peuvent  trouv*»r 
place  dans  ce  précis. 


SECTION   I 

REACTIONS  ANATOHIQUES  CELLULAIRE 
OU  ELEMENTAIRES 


<lt>mme  nous  venons  de  le  voir,  les  réactions  anatomiques 
•m  le  plus  souvent  complexes,  d'abord  parce  que  les  divers 
rires  de  cellules  sont  le  plus  souvent  frappés  ensemble  et 
•î.rtout  parce  que  l'altération  d'une  seule  cellule  retentit  for- 
ment sur  d'autres. 

Mais  si  l'on  pouvait  observer  le  début  des  phénomènes  mor- 

■  !^ii  anatomiques,  on  verrait  souvent  aussi  le  processus  débuter 

ir  un  ordre   spécial   de   cellules  (conjonctives,  musculaires, 

' ruiothéliales,  nerveuses,  etc.).  Ce  début  nous  échappe  malheu- 

•'iv'ment  presque  toujours,  du  moins  en  pathologie  humaine  ; 

'>t  le  but  de  la  cytologie  pathologique  expérimentale  de  déter- 

'  'inpr  et  d'observer  ces  tout  premiers  phénomènes,  probablement 

!'J<  simples  que  les  réactions  complexes  qui  suivent. 

ViBCBOw  a  édiÛé  sur  les  bases  que  nous  avons  vues  sa  patho- 
?ie  cellulaire,  considérant  les  réactions  propres,  les  altérations, 
'  raolliplication  d'un  seul  ordre  de  cellules.  On  peut  bien 
.|^^<»  la  vie,  la  maladie,  la  mort  ou  la  reproduction  d'une  cel- 
il*'  en  particulier,  du  globule  blanc  par  exemple,  comme  le  fait 
*'  magistrale  façon  M.  Rrnaut  dans  son  traité  d'histologie. 

Kn  tout  cas,  on  peut  concevoir  les  processus  élémentaires  ou 
"îlilâircs  comme  isolés  et  les  étudier  comme  tels,  ne  serait-ce 
.r  pour  la  clarté  de  l'exposition  et  pour  aller  du  simple  au 

'nposé. 

' --s  réactions  cellulaires  individuelles  nous  nideronl  à  com- 

"•ire  les  altérations  tissulaircs. 

Nous  étudierons  :  i^  les  réactions  deH  cellules  mèwdermiquea 
-•l<'l»ule«  blancs,  cellules  conjonctives  et  endothéliales)  cl  la  ques- 
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lion  connexe  de  la  reproduction  cellulaire:  2-^  les  réactions  lU 
cellules  épithéliales  et  parenchymateuses. 


CHAPITRE  PREMIER 

RÉACTIONS  ANATOMIQUES  DES  CELLULE> 
MÉSODERMIQUES 

REPRODUCTION  CELLULAIRE 

Nous  avons  réuni  dans  ce  chapitre  les  réactions  des  celtul*^ 
mésodermiques  :  globules  blancs,  cellules  conjonctives  et  endoih*- 
lialesy  parce  que  ces  cellules  nées  du  même  feuillet  du  blasto- 
derme, ont  entre  elles  une  parenté  d'origine,  présentent,  pt'Jr 
certains  auteurs  du  moins,  des  réactions  similaires,  etpan»* 
que  ces  réactions  sont  intimement  liées  au  problème  de  l<i 
reproduction  cellulaire  que  nous  aborderons  ensuite. 

§  1.  —  Réactions  du  globule  blanc 

Nous  ne  voulons  pas  ici  étudier  complètement  ce  qu'est  !•* 
globule  blanc.  Nous  verrons  dans  d'autres  chapitres  (3*'  partie 
l'iniporlance  et  la  variété  des  réactions  de  ces  cellules.  <«'- 
glandes  uni-cellulaires  mobiles  (Uanvier)  ;  nous  étudierons  !•'> 
réactions  sanguines  nombreuses  et  complexes  de  ces  globul»*^ 
blancs  au  cours  des  états  pathologiques  et  montrerons  la 
signiGoation  des  modifications  du  sang  dans  les  infections  et 
les  intoxications. 

Mais  les  leucocvtes  ne  restent  pas  confinés  k  l'intérieur  iW- 
vaisseaux.  Ils  traversent  les  parois  vasculaires,  cheminent  d«n- 
les  espaces  interstitiels  et  viennent  au  contact  des  cellules  tl«'^ 
tissus  exercer  des  actions  nutritives,  des  actions  glandulairo> 
dune  très  haute  importance. 

Ortains  anatomo-patbolouistes  vont  plus   loin  encore  <lan> 
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i  importance  qu'ils  attribuent  au  globule  blanc.  11  est  pour  eux» 
A  l'étal  normal,  l'agent  de  rénovation  des  éléments  des  tissus. 
Les  cellules  jeunes  sorties  des  vaisseaux  subiront  peu  à  peu 
une  série  d'adaptations  de  modifications  graduelles  qui  feront 
•i'elJes  les  cellules  nobles,  différenciées  de  Torgane  considéré. 
Telle  est,  nous  Tavons  vu,  la  conception  de  M.  Tripier. 

Si.  a  rétat  normal,  les  relations  des  leucoc)*tes  avec  les  tissus 
^>nt  si  étroites,  si  importantes,  on  comprendra  facilement  qu'à 
1  état  pathologique,  qui  n'est  qu'une  déviation  de  l'état  normal 
«»u  phT biologique,  ces  rapports  doivent  encore  s'observer.  Les 
kucocyles  interviennent  au  cours  des  réactions  pathologiques  des 
*is$us. 

l*our  bien  comprendre  l'intervention  des  leucocytes  dans  les 
rracttons  pathologiques  tissulaires,  il  importe  de  rappeler  sur- 
*^*at  lieux  importantes  propriétés  des  cellules  :  1^  la  migration 
•''"<  leucocytes  et  ta  diapédèse;  2<*  la  phagocytose. 

1  '  Migrations  des  leucoc3rte8,  diapédèse.  —  Les  globules 
blancs  sont  animés  de  mouvements  propres  que  l'on  peut  cons- 
tater s»ous  le  miscroscope,  soit  sous  la  platine  chauffante  «  in 
^itro  •,  soit  «  in  vivo  »  où  ces  mouvements  (diapédèse,  migra- 
tions dans  les  tissus)  ont  la  plus  haute  importance. 

a.  Mouvements  observés  «  in  vitro  ».  —  En  examinant  le  sang 
humain  avec  certaines  précautions  (dilution  dans  un  sérum 
fu>tonique,  usage  de  la  platine  chauffante)  on  constate  nettement 
U  mobilité  et  le  déplacement  des  globules  blancs  par  des  mou- 
vements amihoïdes  (fig.  56).  Ce  sont  les  polynucléaires  neulro- 
l*hiles  qui  sont  doués  des  mouvements  les  plus  actifs.  Pour 
i<»Lr.  les  mononucléaires  sont  également  mobiles. 

b.  Mouvement  «  in  vivo  ».  Diapédèse.  —  On  conçoit  l'cxlréinc 
importance  de  c**s  mouvements,  de  ces  migrations  des  leucocytes 
dans  Torganisme  sain  ou  malade . 

Observée  d'abord  par  Duthochkt,  Wallkh.  la  diapédèse,  son 
iiifVanismc  et  ses  conséquences  pour  rinflanimation.  ont  été  mis 
fn  évidence  par  Conueim. 

L'expérience  classique  et  bien  des  fois  répétée  est  celle  de 
*.<i!iHBiM  sur  le  mésentère  de  cet  animal.  11  est  facile  chez  la 
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grenouille  d'attirer  une  anse  intestinale  au  dehors  et  d'exami- 
ner au  miscroscope  la  circulation  dans  les  vaisseaux  du  mésen- 
tère. On  constate  que  les  vaisseaux  un  instant  contractés  se 
dilatent,  et  que  le  courant  sanguin  se  ralentit.  Les  leucocyte^ 
adhèrent  &  ce  moment  aux  parois  vasculaires,  s'engagent  entre 


Fig.  56. 
Mouvements  ainiboidcs  dos  globules  blancs. 


les  cellules  endothéliales,  ou  traversent  la  lame  protoplasmique 
elle-même  de  ces  cellules  endothéliales,  ouvrent  dans  les  parois 
capillaires  de  véritables  stomates,  qui  donnent  aussi  passage  a 
(les  {îlobulcs  rouges,  et  tombent  enfin  dans  les  espaces  intersti- 
tiels (fig.  57). 

Tel  est  l'exposé  sommaire  du  phénomène  d'importance  capi- 
tale qui  est  la  diapédèse. 

Pour  C.oxHEiM  la  diapédèse  était  bien  due  à  une  activité,  A 
une  mobilité  propre  du  globule  blanc.  Cependant  les  critiques  de 
IIkkin(j.  qui  la  considérait  comme  un  phénomène  purement  pas> 
sif,  rendirent  (^onhkim  moins  arfirmatif.  Actuellement,  grâce  aux 
observations  d'AnxoLD,  Thomas,  Lavdovskv,  on  admet  qu'il 
s'agit  bien  de  mouvements  actifs.  M.  Tripier  a  pourtant  repris  en 
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partie  ropînion  de  Hering  sur  le  rôle  passif  des  leucocytes  dans 
leur  passage  à  travers  les  parois  vasculaires. 

On  sait  qu'en  même  temps  que  les  leucocytes  passent  des 
hématies  et  du  plasma;  ceci  est  un  phénomène  purement  passif 
•i'pendant  des  oriGces  créés  dans  la  paroi  par  le  leucocyte. 


I     .^ 


:•  v»>>^-5'' 


-ri,»;  '   «^' :;■'•'  r)-  •' 


^^' 


\J 


^..^-2 


Fig.  57. 
'-.tjMi«Jt'^<?  dans  le  mésenU're  do  la  grenouille  (oxpéricnco  de  Conheim: 
«J.  w^io  fail  d'apn's  nature,  dcmi-schématiquo,  aprrs  trois  hnuri's 
'!  ♦•ï|iO*»ition  du  niphcntère  à  l'air). 

1    iêmtcorjte^  cil  dia|>é(i^M».  —  2,  leucocytes  circnlanl.  —  '.i,  l<'iirocylp«  niij;raleiirs 
.      i.'rf>«n«ni   «orli»  de-s  vaisseaux.  —  4,  globules  routes  nucloôs  delà  irirnouille,  — 
.ir»«anm  tl^«  ceUules  rndoUiéliaiefi.  —  0,  noyaux  tic»  cellules  coiijoiiclivcs. 

loe  fois  sortis  des  vaisseaux,  au  cours  du  processus  intlain- 
ii:ttoire,  les  leucocytes  se  groupent  souvent  en  foyers  au  siège  de 
î  f  jc^ot  irritant  (leucocytose  locale)  ;  en  même  temps,  dans  les 
i.ii><«aiix,  au  cours  des  infections,  ils  se  multiplient  ou  au  con- 
Tîiire  diminuent  de  nombre  (variations  de  la  leurocytosc  gêné- 
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raie).  Nous  étudierons  page  790  ces  Tariations  de  la  loucot-j- 
tose. 

Quelle  est  la  cause  de  la  diapcdése  et  de  la  leucocytose  locale  * 
On  a  fait  jouer  un  grand  rôle  d  la.  chimiotaxic,  nous  en  parlerons 
page  783,  car  c'est  une  hypothèse  pathogénique  et  non  un  fii* 
anatomique. 

Dans  les  espaces  interstitiels,  les  séreuses,  les  leucorvlr- 
migrateurs  semblent  jouer  un  gi*and  rôle. 

M.  Kenaut  a  particulièrement  bien  étudié  le  sort  et  l'évolu- 
tion de  ces  cellules  aberrantes^  tombées  dans  les  espaces  int^^r^ 
titiels.  Quelques-unes  rentrent  dans  les  vaisseaux,  d'autre- 
tombent  dans  la  lumière  des  conduits  muqueux  (intestin, 
bouche).  Ces  glolniles  de  mucus  peuvent  même  présenter  <!♦'- 
mouvements  amiboi'des  ainsi  que  la  constaté  Ranvier. 

On  sait  qu'en  certains  points  ces  migrations  leucocytaires  soit 
à  Tétat  normal  particulièrement  fréquentes  et  abondantes.  1.*'- 
leucocytes  peuvent  écarter  les  cellules  des  tissus  et  se  créer  «!•' 
véritables  logettes,  des  thèques  inlra-cpithéliales  (Renaut).  I-» 
muqueuse  de  l'intestin  grêle,  celle  de  l'appendice,  sont  normalf- 
ment  un  siège  de  diapédèse  abondant.  Il  est  certain  que  l^^^ 
leucocytes  répandus  en  très  grand  nombre  dans  toute  Tepai^- 
seur  de  la  muqueuse  exercent  des  actions  glandulaires,  fermen- 
tatives  importantes  que  Ton  commence  seulement  à  étudier. 
(Ro(iER  in  thèse  de  Simox). 

Dans  les  ganglions  les  leucocytes  se  reproduisent  et  jouent  un 
rôle  actif  (voir  p.  837). 

2^  Phagocytose.  —  Il  est  une  autre  propriété  des  leucocUi'- 
à  laquelle  nombre  d'anatomo-patliologistes  après  Metchxikof» 
ont  fait  jouer  un  rôle  important,  c'est  la  phagocytose.  Le  leuco- 
cyte mobile  est,  d'après  cet  auteur,  capable,  comme  l'aniibc 
d'englober  les  particules  qui  viennent  à  son  contact,  de  le- 
inclure  dans  une  vacuole  de  son  protoplasma  et  d'ex ercer sur» v- 
corps  étrangers  ainsi  captés  une  action  chimique  destructive  par 
une  véritable  digestion  inlra-cellulaire  (voire  p.  780). 

La  phagorylose  devient  ainsi  un  des  éléments  les  plus  impor- 
tants de  la  défense  de  l'organisme  contre  les  infections.  Les  Kmi 
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Kijr.  38. 
Phagocytose  de  globules  rouges 
d'oie  par  un  macropliage   de 
cobaye  (d'apK's  Metcunikofk). 


•cjfles  soKis  des  vaisseaux  sont  attirés  par  les  produits  micro- 
biens qui  possèdent  la  propriété  dite  chimiotactique  positive 
Les  cellules  s'emparent  des  microbes,  les  incorporent  et  les 
inl  disparaître  en  exerçant 
-ur  eux  une  véritable  digestion 
nlra-cellulaire. 

L  inflammation  est,  pour 
MrrcHsiKOFF,  toute  entière  dans 
•lie  lutte,  d'où  les  leucocytes 
^•uvenl  d'ailleurs  ne  pas  tou- 
>'urs  sortir  vainqueurs.  Le 
.tu»'(>ryte  vaincu,  mort,  en  voie 
1?^  dégénérescence  et  de  désin- 
i' jration  constituera  le  globule 
:•'  l»us  (voir  chapitre  :  Suppura- 
'.i*n' .  Nous  discutons  page  386 
(t  te  conception  de  l'inflamma- 
1)0  et  page  787  le  rôle  des  fer- 
•nents  des  leucocytes. 

Si  tous  les  auteurs  admettent  que  les  globules  blancs  inter- 
''tonent  dans  la  vie  normale  des  tissus  et  dans  les  processus 
pathologiques  dont  ils  sont  le  siège,  la  conception  de  ce  rôle  n'est 
[^'i  comprise  de  la  même  façon  par  tous. 

3*  Rôle  des  globules  blancs  dans  la  rénovation  des 
tissus.  —  Pour  M.  Tripikr  les  rapports  des  éléments  du  sang  et 
itîi  éléments  des  tissus  sont  intimes.  C'est  par  les  globules 
•lincsdu  sang  que  se  renouvellent  à  l'état  normal  les  éléments 
If'»  tissus. 

Il  n'est  pas  possible  de  suivre  un  globule  blanc  du  sang  con- 
'•nu  dans  un  vaisseau  jusqu'à  son  utilisation  pour  former  en 
•l 'fmitive  ,une  cellule  spécialisée  d'un  organe;  mais  la  disposi- 
'••n  de  l'appareil  circulatoire,  l'importance  de  ses  fonctions,  le 
;'lt«'Domène  bien  manifeste  de  la  diapédése,  puis  les  transitions 
l'u*  l'on  peut  observer  dans  l'intimité  des  tissus  entre  les 
/•iincs  cellules  diapédésées  et  celles  qu'elles  vont  remplacer  au 
'•ir  et  à   mesure  de   leur  disparition,   toutes  choses  rendues 
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encore   bien    plus   manifestes  dans   les    étals    pathologiques, 
montrent  toutes  les  étapes  qui   doivent  être  parcourues  par  Ip- 
globules  blancs,  non  pas  avec  certitude  mais  avec  autant  df 
probabilité  que  possible  dans  l'état  des  connaissances  actuelles  • 
(Tripier). 

Dans  celte  conception,  les  cellules  des  tissus  et  les  gIohutt»< 
blancs  du  sang  sont  étroitement  solidaires. 

Les  leucocytes  ne  peuvent  manquer  d'intervenir  dans  lou<  le> 
processus  pathologiques  tissulaires. 

Quant  à  la  phagocytose,  telle  que  Tadmet  M.  METCHNiKot» 
M.  Tripier  ne  l'admet  pas.  La  pénétration  des  particules  étran- 
gères dans  le  protoplasma  des  leucocytes  «  peut  être  facilement 
expliquée  par  les  phénomènes  d'osmose  et  les  lois  de  l'absorption  - . 

Nous  nous  contentons  ici  d'exposer  les  conceptions  diverse^ 
et  de  rappeler  (juelques  points  importants  de  la  physiologie  «iti 
leucocyte. 

Nous  aurons  à  chaque  instant,  plus  tard  h  faire  appel  à  ces 
notions. 

%  2.  —  Réactions  des  cellules   conjonctives 
et  endothéliales 

Ces  cellules  peuvent  être  rapprochées  dans  cette  étude  par  la 
similitude  de  leurs  réactions.  «  La  seule  différence  qui  exisl»' 
entre  les  cellules  endothéliales  des  séreuses  et  celles  du  tis>n 
conjonclif,  c'est  que  les  premières  possèdent  à  leur  surface  un<' 
cuticule,  partie  condensée  de  leur  proloplasma;  encore  perdent- 
elles  cette  cuticule  lorsqu'elles  sont  enflammées.  On  déduirait 
à  priori  que  les  cellules  du  tissu  conjonctif  réagissent  de  1*^ 
même  façon  sous  l'influence  de  l'inflammation  :  telle  est  en 
ciïel  la  vérité  »  (Cornil).  C'est  d'après  ces  vues  que  nous  avons 
réuni  dans  un  même  chapitre  l'étude  des  réactions  des  cellule - 
conjonctives  et  endothéliales. 

1^  Réactions  des  cellules  conjonctives.  —  Nous  aTon-* 
vu  plus  haut  le  rôle  capital  attribué  par  Virchow  au  tissu  con 
jonclif,  c'est  la  nmltiplication  de  ces  cellules  qui  fournirait  Ic^ 
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nouvelles  cellules  des  tissus  enflammés.  La  plupart  des  auteurs 
3«iiuetteni  cette  réaction  des  cellules  conjonctives. 

L  étude  des  réactions  des  cellules  conjonctives  sous  Tinfluence 
•1  irritations  expérimentales  a  été  faite  par  Ranvier.  «  11  est 
Tt^  facile  de  voir  le  début  de  la  réaction  des  cellules  conjonc- 
tiTes  dans  la  cornée  du  lapin  k  la  suite  d'une  section  au  rasoir 
'jiii  entraîne  seulement  le  revêtement  épithélial  et  les  deux  ou 
trois  premières  lames  de  cette  membrane.  Vingt-quatre  ou  qua- 
rante-huit heures  après,  les  coupes  examinées  au  microscope 
l'iontreot,  aux  bords  de  la  section  faite  au  rasoir,  des  cellules 
•ie  tissu  conjonctif  deux  ou  trois  fois  plus  volumineuses  que 
•elles  qui  se  trouvent  à  côté  dans  les  mêmes  couches  cellulaires 
situées  entre  les  lames  6 breuses  cornéennes.  Elles  forment  des 
«'ipaosions  du  côté  de  la  plaie.  Leurs  noyaux  sont  aussi  plus 
volumineux  et  souvent  en  voie  de  division  »  (Corxil). 

On  doit  étudier  ces  réactions  à  la  lumière  des  travaux  histo- 
logiques  récents,  qui  ont  bien  démontré  que  le  tissu  conjonctif 
Qeetpas  im  simple  tissu  de  remplissage  et  la  cellule  conjonctive 
'jn  élément  d'importance  négligeable  si  on  la  compare  aux  cel- 
lules nobles  des  tissus.  M.  Henaut  a  récemment  repris  dans  une 
>:rie  de  travaux  d'une  portée  bistologique  générale  très  haute, 
I  -lude  des  cellules  conjonctives.  Il  a  montré  que  «  toute  cellule 
f-n-pre  du  tissu  conjonctif  passe  par  la  phase  d'activité  glan- 
•lalaire  (fonction  rhagiocrine). 

«  Toutes  les  cellules  du  jeune  tissu  conjonctif  diffus,  sans  aucune 
•'iception,  sont  rhagiocrines  ;  et  de  même,  celle  de  tout  jeune 
U>bu  conjonctif  modelé. 

•  Une  irritation  aseptique  légère  ramène  à  l'état  rhagiocrine, 
re^l-à-dire  glandulaire  actif,  toutes  les  cellules  d'ordre  connec- 
tif  de  la  région  intéressée.  Ceci  se  passe  sans  mitoses,  ni  ami- 
^«'•^s  préalables  (en  vingt-quatre  beures  pour  l'épiploon  du 
la|iin). 

<  La  cellule  connective  constitue  une  espèce  cellulaire.  Elle  est 
toujours  initialement  mobile,  toujours  initialement  glandulaire 
tr«  longtemps  douée  d'un  pouvoir  phagocj taire  actif.  Elle  reste 
glandulaire  tant  que  le  tissu  conjonctif  s'accroît.  Elle  revient 
futilement  &  Tactivité  glandulaire  phagocy taire  et  motrice  dès 
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lors  que,  fixée  à  l'état  quiescent,  elle  est  excitée  par  certain- 
agents.  Son  activité  sécrétoire  n'est  donc  que  larvée,  elle  e\hw 
en  puissance  alors  même  qu'elle  ne  s'exerce  pas  »  (Kenai-t  ol 
G.  Dubreuil). 

Nous  n'avons  pas  besoin  de  signaler  toute  rimporlanro  «!•• 
semblables  faits.  Ils  sont  de  nature  à  jeter  sur  les  procefe>u- 
inflammatoires  une  vive  lumière.  Ils  sont  en  tout  cas  opposés  a 
la  conception  qui  ne  voit  dans  Tinflammalion  que  deux  acteur<: 
le  leucocyte  et  le  microbe. 

Nous  en  avons  assez  dit  pour  montrer  l'importance  de  ta  cel- 
lule connective,  et  pour  établir  l'autonomie  et  rimportance  d^ 
ees  réactions. 

Elle  intervient  à  la  phase  aiguë  du  processus  inflammatoire 
en  déployant  son  activité  glandulaire  pbagocjtaire  et  motrice 
A  la  période  de  réparation  des  lésions  elle  intervient  dans  h 
cicatrisation  des  tissus  et  dans  l'édification  des  scléroses  qui 
succèdent  souvent  d  l'inflammation. 

Pour  M.  Tripier  le  tissu  conjonctif  vrai  (à  distinguer  du  tissu 
fibreux  caractérisé  surtout  par  les  fibrilles  extra-celiu!aire> 
joue  un  rôle  essentiel  dans  la  nutrition,  la  rénovation  et  1.) 
pathologie  des  tissus  :  «  Le  tissu  cellulo-vasculaire  fait  parti»* 
en  réalité  de  chaque  tissu  particulier  où  il  sert  à  la  nutrition 
des  éléments  propres,  au  renouvellement  des  cellules  spéciali- 
sées dont  l'origine  se  trouve  dans  le  liquide  nutritif,  c'esi-À-diiv 
dans  le  sang  ».  Les  cellules  indifTérentes  apportées  par  le  sanv' 
passent  d'abord  dans  ce  tissu  conjonctif,  commencent  à  se  spé- 
cialiser par  des  échanges  nutritifs  analogues  à  ceux  des  cellule< 
anciennes  du  tissu  qui  leur  sert  poui*  ainsi  dire  de  modèle 
Quant  ces  éléments  jeunes  du  tissu  sous-épitliélial  périglandu- 
laire  et  interacineux  arrivent  à  remplacer  les  cellules  propre>. 
ils  ont  vécu  de  leur  vie  et  se  sont  ainsi  spécialisés. 

Dans  cette  conception,  les  cellules  conjonctives  servent  bien 
de  lit  et  de  modèle  aux  cellules  jeunes,  mais  ne  se  reproduisent 
pas  elles-mêmes  et  ne  reviennent  jamais  À  l'état  embryonnaire 

2"  Réactions  des  cellules  endothéliales.  —  Elles  sont 
analogues  à  celles  des  cellules  conjonctives.  Cornil,  qui  a  étu 
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U"  les  modiGcalions  des  cellules  endolhéliales  dans  les  inflam- 
LalioDS  expérimentales  provoquées  par  des  agents  irritants 
tv^ptiques.  a  pu  suivre  pas  À  pas  les  transformations  de  ces 
fUules.  11  a  noté  Taccroissement  de  leur  protoplasma,  son 
upertrophie  modiûant  la  forme  de  la  cellule  qui  de  plate 
i^'Tienl  sphérique  et  très  volumineuse. 

^i  linflaramation  persiste,  le  noyau  lui-même  de  la  cellule 

:  ^riiripe  à  la  réaction  cellulaire,  il  se  multiplie  puis  se  divise 

«r  division  directe  le  plus  souvent,  rarement  par  karyokinèse. 

Lf*  processus  peut  en  rester  à  ce  stade  et  les  cellules  sont  sus- 
'ptîhles  de  reprendre  les  caractères  qu'elles  avaient  avant  Tin- 
•rrention  de  Fagent  irritant. 

M«i<  s'il  s'est  produit  une  exsudation  fibrineuse,  les  cellules 
•  'Kv^Dt  dans  la  Gbrine  de  longs  prolongements,  s'anastomosent, 
•tioiitent  entre  elles  des  cavités  pseudo-vasculaires  qui  devien- 
r .ni  de  véritables  vaisseaux  par  suite  du  bourgeonnement 
•^  «capillaires  de  la  paroi  et  de  leur  abouchement  dans  cette 
■filé. 

(.est  par  ce  mécanisme  que  s'organisent  les  caillots  intra- 
'■^ulaires  et  que  s'édiGent  les  fausses  membranes  à  la  sur- 
i  e*  des  séreuses. 

Les  cellules  endothéliales  auraient  pour  certains  auteurs  un 

■iïoir  pbagocy taire  manisfestc  :  Werigo  Mafflcci,  Sirleg  ont 
'■liiê  à  ce  point  de  vue,  Tendothélium  des  capillaires  du  foie. 
■  pouvoir  phagocytaire,  constituerait  pour  la  cellule  hépatique 
I  partti'ulier  un  précieux  moyen  de  défense. 

l^i  cellules  hépatiques  ne  peuvent  se  défendre  par  elles- 
••"mes  et  n'ont  k  rencontre  des  agents  infectieux  qui  les  attei- 
•iHTot  directement  et  ont  forcé  la  barrière  endothéliale  qu'une 
-  lie  réaction  :  la  dégénérescence  ;  c'est  la  cellule  endothéliale 

li  assurerait  l'arrêt  et  parfois  la  destruction  des  agents  infec- 


53.     MULTIPLICATION     DKS    CELLl'LES 

Lt  question  de  la  multiplication  des  cellules  est  d'une  impor- 
■uice  capitale  non  seulement  pour  la  compréhension  des  phé- 
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nouènes  normaux  de  rénovation  cellulaire  mais  aussi  pour  l'in- 
terprétation des  productions  pathologiques.  On  sait  que  Virchi>\x 
attribuait  l'inflammation  à  la  multiplication  des  cellules  fîx«'- 
du  tissu  conjonctif.  Pour  M.  Tripier,  seuls  les  globules  b!an:- 
assurent  la  rénovation  des  tissus. 
Les  cellules  se   reproduisent-elles  et  par  quel   processu>  ' 


,  ^- 


Fig.  59. 
Division  directe  ^aniitosi(iue)  par  bour/^eonnement  de  cellules  hri..i- 
tiqueâ  dans  un  cas  de  diabète  sucré  a  marche  rapide   (d'apr  - 
Chantemrsse  et  Podwyssotsky), 

Quelles  sont  les  cellules  qui  peuvent  être  multipliées  et  dHU^ 
quelles  conditions^ 

On  est  loin  de  pouvoir  donner  à  toutes  ces  questions  une  solu- 
tion précise. 

1»  Division  directe  et  indirecte.  —  On  admet  que  la  cel- 
lule peut  se  diviser  soit  par  segmentation  ou  division  directe,  soi*- 
suivant  un  mécanisme  plus  compliqué  par  Aarj/oAtriè^e  ou  divisi^  » 
indirecte. 

On  a  pu  voir  la  division  directe  s'opérer  sous  l'œil  de  robs^r- 
vateur.  Uakvier  l'a  observée  sur  les  cellules  Ij^mphatiques  du 
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'i.ïnp  de  l'aioloth  par  exemple.  On  suit  dans  cette  cellule  «  le 
noyau  déformé  d'abord  de  mille  façons  sous  l'influence  com- 
liTosive  du  protoplasma  en  mouvement,  finir  par  se  diviser  pour 
. instituer  deux  noyaux  distincts  dans  l'intérieur  de  la  même 
1  i  'Iule.  La  cellule  elle-même  participant  à  son  tour  au  processus 


Fig.  GO. 
Schrina  de  la  reproduction  cellulaire  par  karyokinèse. 

•!•'  tliTision  est  partagée  par  un  plan  de  segmentation  ou  s'étire 
♦•n  son  milieu  jusqu'à  division  complète.  » 

nn  peut  observer  ce  mode  de  multiplication  cellulaire  dans 
"^daîns  ras  pathologiques  [fig.  59). 

Tel  est  le  mécanisme  très  simple  de  la  division  directe.  Comme 
l*-  fait  remarquer  Ranvif.r.  l'activité  amiboùle  du  protoplasnia 
M'roble,  dans  ce  processus  jouer  un  rôle  important. 

Dans  la  division  indirecte  le  rùle  primordial  parait  être  dévolu 
au  noyau. 


rmici«  i;e  fATU.   GLnbiULK. 
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«  Dans  son  intérieur  sont  des  filaments  enroulés  sur  eux-niénie- 
(glomérule  de  Flemming,  peloton  chromatique)  filaments  qui 
se  colorent  facilement  par  l'hématoxyline,  le  safranine.  i>^ 
filaments  se  divisent  et  forment  dans  le  noyau  deux  groupes 
qui,  partant  chacun  d'un  centre  distinct,  viennent  aboutir  à  un 
plan  de  division  désigné  sous  le  nom  de  plaque  équaloriale. 

Lorsque  les  filaments  s'arrangent  ainsi  dans  l'intérieur  du 
nojau  sa  membrane  disparaît.  Il  n'est  plus  représenté  que  par 
deux  Ilots  formés  par  les  filaments  rattachés  à  leurs  centre- 
respectifs.  Puis  chaque  groupe  de  filaments  reprend  la  fonii«' 
glomérulée  et  s'entoure  d'une  nouvelle  membrane  nucléaire. 
Ainsi  se  trouvent  constitués  deux  noyaux  dans  l'intérieur  de  U 
cellule.  Celle-ci  se  divise,  h  son  tour,  soit  par  la  formation  d'un 
plan  de  segmentation,  soit  par  un  étranglement  qui  s* accuse  d»* 
plus  en  plus  jusqu'à  amener  la  séparation  de  l'élément  cellu- 
laire primitif  en  deux  nouveaux  éléments  cellulaires  qui  chacuo 
possèdent  un  noyau  (Kanvier)  ». 

Telle  est  schématiquement  décrite  la  division  indirecte  (fig.  6i) . 

C'est  par  l'un  ou  l'autre  de  ces  deux  modes  de  division  et  d^ 
multiplication  cellulaires  que  la  plupart  des  histologistes  expli- 
quent la  rénovation  des  cellules  des  tissus. 

Il  n'est  pas  actuellement  possible  de  donner  la  raison  de  Teiis- 
tence  de  deux  modes  différents  de  division  cellulaire.  Peut-être 
une  cellule  se  divise-t-elle  par  karyokinèse  quand  elle  est  en 
voie  d'évolution,  de  transformation,  quand  elle  doit  donner  nais- 
sance k  des  cellules  différentes  par  quelque  point  de  la  cellule 
mère;  la  karyokinèse  serait  un  processus  dîfférenciateur 
(Uegaud). 

2<'  Cellules  sans  reproduction.  —  Quoi  qu'il  en  soit,  il  i^t 
des  cellules  qui  paraissent  ne  se  diviser  par  aucun  des  modrs 
de  segmentation  connus.  Les  cellules  nerveuses  en  sont  un 
exemple.  Ces  cellules  évoluent,  se  développent,  mais  ne  se  repro- 
duisent pas. 

3*"  Reproduction  dans  les  états  pathologiques.  —  A 

Tétai  pathologique  la  multiplication  des  cellules  par  division 
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iirecle  ou  par  karjokinèse  est  souvent  observée.  Les  causes 
i  irritation  légère,  qui  n'altèrent  pas  profondément  la  vitalité 
•W cellules  provoquent  souvent  la  multiplication  de  ces  cellules. 
NfMJs  aurons  a  signaler  en  étudiant  les  tumeurs,  l'importance 


Fig.  61. 

Karyokinèse. 

Préparation  de  testicule  normal  de  larve  de  salamandre 
ifi^,    de  Tnir-itR,  d'après  des  préparations  de  Caui-lfuy). 


l'i'*  l'on  a  attribuée  dans  la  pathogénie  des  néoplasies,  aux 
trvokinèses  souvent  anormales  des  cellules  cancéreuses. 


4'  Conception  de  M.  Tripier.  —  Nous  avons,  en  étudiant 
•  "*  réactions  du  globule  blanc,  signalé  la  conception  de  M.  Tri- 
i»H  Mir  la  rénovation  des  éléments  des  tissus  et  sur  le  rôle  des 
'l^nents  du  sang,  dans  cette  rénovation. 

'  €  8onl  les  éléments  du  sang  qui  à  l'état  normal  renou- 
•rllenl,  rajeunissent  en  quelque  sorte  les  éléments  des  tissus. 

La  division  des  cellules  différenciées  des  tissus  n'intervient 
:  '>  pour  remplacer  les  cellules  dont  l'évolution  est  terminée. 
^•J<M  bien  cette  division,  au  moins  pour  ce  qui  concerne  la  mul- 
iplioiiion  par  karjokinèse  n'a  jamais  été  constatée  par  M.  ïhi- 
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piER  sur  les  tissus  de  Torganisme  qui  a  alteint  son  complet 
développement. 

«  En  fixant  les  tissus  vivants  de  Torganisme  formé,  comme 
on  le  fait  pour  ceux  de  l'organisme  en  voie  de  formation,  on 
devrait  voir  aussi  bien  les  phénomènes  karyokinétiques  dau< 
les  deux  cas,  tandis  que,  en  réalité,  on  ne  les  observe  manifi^^- 
tement  que  dans  les  périodes  embrvogéniques,  notamment  sur 
les  organes  de  la  génération  des  végétaux  et  des  animaux.  •• 

En  ce  qui  concerne  Tétat  pathologique  M.  Tripier  fait 
remarquer  que  les  apparences  de  karyokinèses  sont  rares  par 
rapport  au  nombre  des  cellules  produites  parfois  en  grande  a)>OD' 
dance.  Ce  que  l'on  voit  en  étudiant  les  productions  patho- 
logiques, et  particulièrement  les  tumeurs,  ce  sont  des  cellule* 
volumineuses,  à  protoplasma  hyalin,  qui  sont  manifestemeul 
altérées  et  non  en  voie  de  rénovation.  Il  s'agit  de  ccllulf- 
présentant  des  altérations  nucléaires  «  ne  donnant  que  l'appa- 
rence vaine  de  la  karyokinèse  ».  Les  figures  que  Ton  observe 
sont  des  figures  de  pseudo-karyokinëse. 

Telle  est  la  conception  de  M.  Tripier.  Elle  s'oppose  de  U 
manière  la  plus  absolue  à  la  conception  classique.  Il  était  néces- 
saire de  les  faire  toutes  deux  connaître. 


CHAPITRE  II 

RÉACTIONS   ANATOMIQUES    DES   CELLULES 
ÉPITHÉLIALES  ET  PARENCHYMATEUSES 

Nous  avons  à  envisager  ici  uniquement  les  réactions  patholo- 
:iqaes  des  cellules  épithéliales  et  parenchymateuses.  L'étude 
f  leurs  réactions  normales,  sécrétions  glandulaires,  etc.,  infini- 
'  '^nt  complexes,  nous  entraînerait  trop  loin. 

L»»s  cellules,  éléments  différenciés  adaptés  à  des  fonctions 
'i'n  déûnies,  spécialisées  pour  ainsi  dire,  possédant  des  apti- 
..<les  évolutives  restreintes  ont  des  réactions  pathologiques 
•pt-'iales. 

Les  cellules  épithéliales  et  parenchymateuses  peuvent  être  le 

tôt  de  dépari  de  tumeurs.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce 
-inl. 

L«urs  réactions  les  plus  intéressantes  sont  provoquées  par  les 
ifjses  d'ordre  irritatif  (infections,  intoxications).  On  a  beau- 

"ip  discuté  sur  la  question  de  l'inflammation  parenchyma- 
'^*iip.  nous  en  dirons  quelques  mots  avant  de  passer  d  Tétude 
1'  *  dégénérescences. 

§1.   —  Inflammation   pakenchymateuse 

Vmcauw  admettait  Texistence  de  cette  inflammation  et  depuis 
.•û  nombre  d*auteurs  ont  soutenu  cette  opinion. 

Au  cours  de  certains  processus  intlaiumatoires,  les  agents 
nirrobiens  et  surtout  leurs  produits  toxiques  portent  leur 
^< lion  sur  les  cellules  des  parenchymes;  les  lésions  du  tissu 
luleniitiel  sont  nulles  ou  très  peu  accusées.  De  semblables  faits 
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ont  été  décrits  à  propos  des  inflaminations  du  rein,  du  rousch* 
cardiaque  (Benaut,  Regaud  et  Mollard). 

«  On  n'a  pas  le  droit  d'exclure  des  réactions  inilammaloire^ 
celles  dont  sont  capables  les  cellules  dites  «  nobles  »  des  tissus. 
Ces  éléments  ne  demeurent  pas  passifs,  incapables  de  réagir 
pour  eux-mêmes,  et  d'entrer  en  lutte  pour  leur  propre  existence 
Quand  on  les  examine  autrement  que  sommairement  dans  h*> 
circonstances  pathologiques,  quand  on  fait  d'eux  une  anal>^«» 
histologique  soigneuse  et  véritablement  cytologique,  on  cesse 
immédiatement  de  conclure  qu'il  n'y  a  pour  eux,  au  m- 
d'une  agression  que  l'alternative  de  la  survivance  passive  ou 
la  mort  »  (Renaut). 

Le  plus  souvent,  cependant  on  constate  à  la  fois  des  modifi- 
cations des  cellules  nobles  et  des  signes  de  réaction  du  tissu 
interstitiel  et  certains  anatomo-pathologistes  regardent  celte 
réaction  du  tissu  interstitiel  comme  le  fait  primitif. 

Si  Ton  étudie  par  exemple  les  lésions  provoquées  par  l'inflam- 
niation  au  niveau  de  la  peau  et  des  muqueuses  on  constate 
l'étroite  association  des  réactions  conjonctives  et  épithélialo'* 
vCornil). 

C'est  sur  cette  corrélation  intime  des  phénomènes  qu'insiste 
particulièrement  M.  Tripier.  L'inflammation  est  pour  lui  un 
processus  tissulaire  dans  lequel  le  rôle  des  vaisseaux  et  de^ 
éléments  figurés  du  sang  est  particulièrement  important.  L'in- 
ilammation  ne  saurait  être  tantôt  parenchvmateuse,  tantôt 
interstitielle  ;  elle  n'est  qu'une  modification  apportée  aux  phéno- 
mènes normaux  de  nutrition  et  de  rénovation  cellulaire,  en 
même  temps  que  de  destruction,  qui  se  rapportent  à.  toutes  les 
parties  constituantes  des  tissus  et  non  pas  seulement  à  certain*^ 
éléments  qui  ne  sauraient  être  considérés  isolément.  L'étroite 
union  physiologique  de  l'épithélium  avec  son  tissu  de  soutien. 
dos  rcllules  parenchymateuscs  avec  le  tissu  conjonctif  explique 
leurs  réactions  simultanées  et  synergiques  dans  les  états  patlio- 
lociques.  L'irritation  d'un  épithélium  provoque  des  réactions 
do  son  tissu  de  soutien  :  Corxil  a  constaté  ce  fait  pour  l'épithe 
lin  m  rornéen.  Il  ne  s'en  suit  pas  cependant  que  les  cellule^ 
épithéliales  ne  puissent  avoir,  à  rencontre  des  agents  irritant^. 
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••>  rêaclioDs  qui  leur  soient  propres  (multiplication,  hj^per- 
'••{►hie,  etc.). 

§  2.  —  Dégénérescences  cellulaires 
surcharges  et  infiltrations) 

Les  dégénérescences  d'ordres  divers  sont  le  résultat  fréquent 
- 1  atteinte  des  cellules  épithéliales.  Nous  les  étudierons  à 
'  (te  place,  tout  en  reconnaissant  que  d'autres  cellules,  peuvent 
•-  ['Hanter  également. 

Les  descriptions  données  par  les  auteurs  des  divers  processus 

mis  sous  le  nom  de  dégénérescences  cellulaires  sont  loin  d'être 
•mMables  les  unes  aux  autres.  Il  s'agit  en  réalité  de  lésions 
r  re  mai  connues  dont  la  pathogénie  est  obscure  et  les  carac- 

>'-  dislinclifs  parfois  peu  nets. 

U  rlassiGcation  de  Chastemesse  et  Podwyssotskv  peut  être 

\  t'iée.  Ces  auteurs  distinguent  : 

/  Tuméfaction,  trouble  (dégcné- 
i       rescence   pareiiciiyniatcusc 
l    Avec     coagula-  l      cireuse). 
I      tion  du  prolo-  \  Nécrose  et  coagulation, 
•.■nrh'srrnre    1      plasma.   .   .   .   /  Dégénérescence  hyaline. 
-Miminojd»;  .    \  .  —  ainyloide. 

i  '  —  cornée. 

'   Avec     liquélac-  .   Dégénérescence  aiiueusc  (vé- 
lion  du  proto-  siculeuse  coiloidei. 

plasmo.  '  Déjfénéreseence  mu(iueuse. 

:  fun-scrnce  hydrocarbonée;  dégénérescence  glycogéni(iue. 
■  »•' mfrHfpncc  graisseuse. 
' -•' rii'Pebceace  pigmentaire. 

1  Tuméfaction  trouble.  —  Elle  est  encore  désignée  sous 
•  nom  de  dégénérescence  granuleuse  parencbyiiialeuso.  Elle  .^e 
r*riiirisi»  par  Taugmeiitition  de  volume  des  cellules  dont  le 
"î^ldasma  est  devenu  trouble  et  granuleux. 
"na  rattaché  cet  état  du  protoplasma  à  la  précipitation,  à  la 
'-unilttion  de  l'albumine  organique. 
*^n  peut  avec  Cornil,  Woukr  rapprocher  de  la   tuniéfaclion 
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trouble  la  nécrose  dite  de  coagulation  et  la  dcgénérescenrc 
très  spéciale  qui  frappe  les  muscles  striés  et  que  Zenker  a  décrit 
sous  le  nom  de  dégénérescence  cireuse. 

11  y  a  des  ressemblances  entre  les  processus  que  nous  venoi» 
de  décrire  et  celui  que  nous  allons  étudier. 

2^  Dégénérescence  vitreuse  ou  hyaline.  —  Elle  atteint 
surtout  le  tissu  conjonctif,  à  l'inverse  de  la  tuméfaction  IrouM»' 
qui  frappe  les  cellules  des  parenchymes. 

Les  tissus  atteints  ont  un  aspect  mat  et  vitrifié  uniforme,  lU 
forment  une  masse  homogène  que  Ton  peut  comparer  à  la  subs- 
tance fondamentale  du  cartilage  hyalin. 

On  peut  observer  cette  dégénérescence  dans  la  panû  dr< 
artères  atteintes  d'anévrismes;  et  nombre  d'auteurs  ont  signala* 
l'aspect  homogène,  hyalin,  vitreux,  des  tuniques  qui  formenl  h 
paroi  de  la  dilatation  anévrysmale. 

30  Dégénérescence  amylolde.  —  Le  mot  de  «  dégénéro- 
cence  amyloïde  »  a  été  créé  par  Wirchow.  La  lésion  avail  él»' 
vue  auparavant  par  Rokitanskv,  Chhistexsen. 

Wirchow  attribue  la  lésion  à  la  transformation  des  tissu^ 
en  une  substance  analogue  à  l'amidon  animal.  Kkkdlk  et 
ScHMmT  ont  montré  par  des  analyses  qu'il  s'agissait  en  réalitt- 
d'une  substance  protélque,  azotée. 

On  met  facilement  en  évidence  la  transformation  amyloMf 
des  tissus  au  moyen  de  réactifs  bien  connus  :  l'iode  (méthod*- 
de  Wirchow)  le  violet  de  méthylaniline  (méthode  Ji'rgens] . 

La  solution  iodo-iodurée  colore  le  tissu  amylolde  en  rouf^* 
brun  accajou,  le  violet  de  méthylaniline  lui  donne  une  teiotr 
rouge  rubis. 

La  dégénérescence  amyloïde  atteint  surtout  les  tissus  més4^«- 
dermiques  et  avec  prédilection  les  parois  vasculaires. 

Dans  certains  cas  de  dégénérescence  amyloïde  très  étendue 
envahissant  en  larges  nappes  un  organe  (rein,  foie)  on  s'est 
demandé  si  les  cellules  nobles  de  cet  organe  ne  participaient  p<i> 
à  la  formation  des  îlots  de  dégénérescence.  Il  est  difficile,  dan^ 
la  dégénérescence  amyloïde  du  foie,  de  savoir  s'il  s'agit  d'un*' 
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.  vumulatioD  péri-vasculaire  de  substance  amyloïde  ou  si  Ton 
t 'il  faire  interTenir  une  modiQcation  des  cellules  hépatiques 
•ilps-mémes. 

On  peut  observer  la  dégénérescence  amyloïde  dans  un  grand 
I  mbre  d'organes  et  de  tissus  :  foie,  rein,  rate  (rate  lardacée, 

le  sagou],  intestin,  muscles,  ganglions  lymphatiques,  etc. 
\  lie  peut  être  très  étendue  ou  très  localisée,  ou  très  circonscrite. 

Dans  les  cas  où  la  dégénérescence  amyloïde  a  envahi  plusieurs 
.«•vres  â  la  fois  (rein,  foie,  rate,  intestin),  elle  se  traduit  par 
I  dtfcoloration  des  muqueuses,  la  perte  des  forces,  l'iiyperti'o- 
.'Je  du  foie  et  de  la  rate,  la  diarrhée,  la  polyurie  avec  urines 

lires  très  albnraineuses. 

(.a  dégénérescence  amyloïde  est  consécutive  à  certains  pro- 
-H,us  toxî -infectieux  chroniques.  Elle  s'observe  chez  les  tuber- 
ileui  chroniques  et  particulièrement  chez  les  malades  porteurs 
.'  lésions  ostéoarticulaires  fîstuleuses,  de  lésions  suppurées  ; 
1^2  les  syphilitiques,  plus  rarement  chezles  cancéreux,  les  alcoo- 

iues.  les  paludéens. 

^t  péri  mentalement,  par  injection  de  toxines  microbiennes, 
'.  .1  pu  reproduire  la  dégénérescence  amyloïde  (Birsh-Hirsch- 

.11,  Charrin,  Krawkow  et  Davidson). 

4  Dégénérescence  cornée.  —  Elle  est  caractérisée  par  le 
•  ^'^loppement  anormal  du  processus  de  kératinisation  en  des 
iats  où  normalement  il  s'observe,  ou  par  son  apparition  en 
*«  points  où  il  ne  s'observe  pas  d'ordinaire. 
*  m  a  rangé  sous  le  nom  de  dégénérescence  cornée  des  cas  très 
.>^mblables  :  icthyose,  leucoplasie  des  diverses  muqueuses, 
inToïdes. 

l.e  mot  de  dégénérescence  ne  s*applique  pas  à  tous  les  cas 
■»'*•  une  égale  justesse,  et  devrait  pour  certains  dentre  eux  être 
"tnplarç  par  celui  beaucoup  plus  exact  d'hypergenëse,  d'hyper- 
*r»»iurtion  cornée. 

5'  Dégénérescence  aqueuse.  —  Les  auteurs  ne  s'entendent 
■H  «ur  les  caractères  de  cette  variété  de  dégénérescence.  Plu- 
'^nn  n'en  font  pas  mention. 
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«  Elle  est  caractérisée  par  une  sorte  d'hydropisie  cellulairr- 
c'est-à-dire  par  la  formation  de  petits  kystes  remplis  d'un»» 
matière  album inoif de  très  liquide.  Elle  s'observe  fréquemmeni 
dans  les  cellules  glandulaires  ou  nerveuses  »  (Hogcr). 

On  observerait  ce  processus  dans  les  infections  et  les  înto\i- 
cations  (ûèvre  typhoïde,  choléra,  etc.) 

Roger  rapproche  cette  variété  de  dégénérescence  de  la  dêii»- 
nérescence  transparente  observée  par  Hanot  sur  le  foie  des  cho- 
lériques. Le  protoplasma  des  cellules  hépatiques  devient  dans  <  e 
cas  absolument  transparent. 

6^  Dégénérescence  muqueuse.  —  La  substance  muqueuM 
existe  à  l'état  normal,  sécrétée  par  un  certain  nombre  li'- 
glandes  (glandes  des  voies  respiratoires,  du  tube  digestif,  tW^ 
organes  génito-urinaires).  On  la  trouve  également  dans  le  tissu 
conjonctif  embryonnaire  au  stade  dit  a  slade  muqueux  »,  dont  le 
type  est  le  tissu  muqueux  du  cordon  ombilical. 

La  dégénérescence  muqueuse  s'observe  dans  les  cas  d'inflan)- 
mation  des  glandes  muqueuses  provoquant  des  phénomèni* 
d'hypersécrétion,  (catarrhe  bronchique,  entérite  muco-mem- 
braneuse,  dysenterie). 

HixDKLEiscH  attribue  à  la  dégénérescence  muqueuse  le  rani«tl- 
lissenient  des  cartilages  costaux  chez  les  vieillards. 

La  dégénérescence  muqueuse  peut  envahir  tout  le  ti^-su 
conjonctif  et  surtout  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  (my\tr 
dèiiie). 

La  dégénérescence  muqueuse  s'observe  fréquemment  au  niveau 
des  tumeurs.  On  a  même  décrit  des  tumeurs  uniquement  for 
mées  de  tissu  muqueux  (myxomes). 

7^  Dégénérescence  glycogénique.   —  Dans  certains  <m> 

les  cellules  de  certains  organes  présentent  de  la  dégénéresc^tnri- 
ou  plutôt  de  la  surcharge,  de  Tinfiltration  glycogénique.  qut' 
Ion  peut  mettre  facilement  en  évidence  en  tniitant  ces  organt*- 
par  l'iode  (coloration  brune). 

L'infiltration  glycogénique  s'observe  chez  les  diabétiques  a<> 
niveau  du  foie,  du  rein,  du  pancréas. 
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Les  cellules  des  tumeurs,  particulièrement  des  tumeurs  à 
marche  rapide  contiennent  une  très  grande  quantité  de  glyco- 
:èoe  (Toîr  Tumeurs^  page  452). 

8"  Dégénérescence  graisseuse.    —  On  a  parfois  décrit 

v>usre  nom  deux  processus  qu'il  importe  de  distinguer  soigneu- 

vineot  :  la  dégénérescence  graisseuse  proprement  dite,  ou  stéa- 

î  »m;,  et  la  surcharge  adipeuse. 
Dans  les  cellules  stéatosées,  le  protoplasma  est  détruit  ;  les 
'Mules qui  présentent  de  la  surcharge  adipeuse  ont  au  contraire 
•rnservé  rintégrité  de  leurs  fonctions.   On  n'est  pas  d'accord 

«ir  les  cas  appartenant  à  chaque  catégorie. 
Les  granulations  graisseuses  sont  plus  ou  moins  abondantes 
lirant  les  cas;  tantôt  il  s*agit  seulement  de  quelques  granula- 

'  ODS  intra-cellulaires,  tantôt,  le  protoplasma  tout  entier  de  la 
"Utile  est  occupé  par  la  graisse. 
<»Q  décèle  facilement  par  l'acide  osmique  la  présence  de  la 

:Ti\i9e  dans  les  tissus  :  l'acide  osmique  donne  aux  granula- 

•  'iii»  graisseuses  une  coloration  noire . 
K  l'état  normal,  certaines  cellules  de  l'organisme  subissent 
œ  transformation  graisseuse  plus  ou  moins  complète  (cellules 
•^  sland^  sébacées  par  exemple). 

V  1  elat  pathologique,  certains  organes  qui  normalement  ne 
tDUennent  pas  de  graisse  en  deviennent  infiltrés.  Ce  sont  ces 
i«  que  la  plupart  des  auteurs  rangent  sous  la  dénomination 
-  dégénérescence  graisseuse.  Cette  dégénérescence  atteint  de 
Jvférence  le  foie,  le  rein,  les  muscles.  Elle  s'observe  dans  l'ein- 

'•ttonneroent  par  le  phosphore,  l'arsenic,  etc. 
Les  cellules  parenchymateuses  prennent  une  part  directe  à  la 

'  rmalioa  de  la  graisse.  Les  substances  albuminoïdcs  contenues 

itii*  les  cellules  peuvent  en  effet  se  transformer  en  graisses. 

^(.riii!iiK  a  pu  saisir  par  l'examen  microscopique  cette  trans- 
irmation  graisseuse  des  éléments  albuminoïdes. 
A  côté  des  dégénérescences  graisseuses  il  existe  des  surcharges 

.ruis^euses.  La  graisse  s'accumule  dans  certains  tissus  (hypo- 

^nDc.  épiploons,  chez  les  obèses;  foie  chez  les  femelles  pendant 
■  (période  de  lactation,  etc.) 
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M.  CoRNiL  range  dans  les  surcharges  graisseuses  rinfillmli  h. 
graisseuse  du  myocarde. 

M.  Tripirk  distingue  l'état  gras  des  éléments  cellulaires  <l-^ 
tissus,  de  la  dégénérescence  granulo-graisseuse. 

Dans  Vétat  gras,  il  y  a  surcharge  graisseuse  de  cellules  ']u 
n'ont  subi  aucune  atrophie,  aucune  altération  dans  leur  slrii- 
turc,  aucun  amoindiùssement  dans  leurs  fonctions.  La  pluf»:-! 
des  cas  décrits  ordinairement  sous  le  titre  de  dégcnéres^en' • 
graisseuse  du  myocarde,  du  rein,  du  foie  sont  en  réalité  des  <  a- 
ou  n'existe  que  la  simple  surcharge  graisseuse  des  cellules. 

Dans  quelques  cas,  «  l'état  graisseux  des  cellules  s'acconipaun 
de  phénomènes  de  diminution  de  volume,  de  désintégration.  <1 
disparition  de  ces  éléments.  Cet  état  coexiste  toujours  a  ver  .!  - 
phénomènes  inflammatoires  »  (Thipier).  Il  s'agit  alors  de  d^ij 
nércscence  gvaiiulo-graisseuse  vraie,  bien   différente  de  la  >'n- 
charge  graisseuse. 

En  résumé,  une  cellule  peut  donc  se  charger  de  granulati>  >;> 
graisseuses,  ou  subir  elle-même  pour  son  propre  compte,  u'. 
dépens  de  son  protoplasma  une  transformation  graisseuse.  Daii< 
le  premier  cas,  il  s'agit  de  surcharge  graisseuse^  dans  le  se<'«>i. 
de  dégénérescence  proprement  dite.  M.  Tripier  revendique  p'»ii 
la  surcharge  graisseuse  la  plupart  des  cas  regardés  comme  r^ 
sortant  à  la  dégénérescence.  Son  élève  Gallavardik  a  soul»n 
CCS  vues  dans  sa  thèse  sur  la  «  dégénérescence  graisseuse  *'• 
cœur  considérée  comme  surcharge  adipeuse  de  la  fibre  *>. 

90  Dégénérescence  pigmentaire. —  Les  granulations  ni' 
récs  que  peuvent  contenir  les  cellules  des  tissus  sont  très  nom 
breuses. 

«  Ces  granulations  colorées  peuvent  venir  toutes  formée.»^  «i 
dehors,  comme  on  l'a  observé  pour  le  charbon  végétal  ;  oll-  - 
peuvent  provenir  d'une  matière   colorante  dissoute  infiltrai* 
une  cellule  et  s'y  concrétant,  comme  cela  s'observe  pour  I  ^ 
matière  colorante  du  sang  et  de  la  bile  :  enfin  des  grains  col- 
rés  peuvent  être  élaborés  par  la  cellule  elle-même  (Cornil]. 

L  infiltration  cellulaire  par  des  particules  solides  >enn<  • 
du  dehors,  s'observe  dans  Tanthracose  pulmonaire. 
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La  plupart  des  pigments  cellulaires  provienaent  de  la  trans- 
ormatioQ  du  pigment  sanguin,  de  l'hémoglobine.  Lliémoglo- 
itioe,  pigment  ferrugineux,  se  dédouble  facilement  dans  l'orga- 
ni^me  en  un  composé  albuminoîde,  la  globine,  et  en  un  noyau 
«*rrugiDeux    :    Thématoporphyrine.  L'hématoporphyrine  peut 
[•t-rdre  son  fer  et  donner  la  bilirubine. 
A  l'état  pathologique,  Thémoglobine  se  transforme  en  produits 
•liSiuentaires  Taries  que  l'on  a  classés  en  deux  grande  groupes. 
L  un  est  le  groupe  des  pigments  ferrugineux  dont  le  type  est  le 
ismenl  ocre  décrit  par  Neumann  sous  le  nom  d'hémosidérine,  et 
ir  .ArtMiBER  et  Lapicque  sous  le  nom  de  rubiginc. 
L  autre  groupe  de  pigments  dérivés  de  l'hémoglobine  est  le 
'(rtipe  dea  pigments  non  ferrugineux.  Wirchow  a  donné  à  ce 
izmentnon  ferrugineux  le  nom  d'hématoîdlne. 
U  pigment  ferrugineux  peut,  dans  certains  états  patholo- 
.njues,   se    produire   avec  abondance   et  infiltrer  les  cellules 
>f)a tiques,  puis  les  cellules  de  la  plupart  des  parenchymes, 
Vmnaot  lieu  &  la  lésion  connue  sous  le  nom  d'hémosidérose 
i^êrale. 

^elle-cî  se  produit  toutes  les  fois  que  dans  l'organisme  il  y  a 

''ike  en  liberté  prolongée  d*une  certaine  quantité  d'hémoglo- 

liie  en  excès.    11  n'est  pas  nécessaire,  si  le  foie  est   malade, 

r^*  cette  quantité  soit  considérable  pour  produire  Thé  m  osi  dérose  ; 

bi^moglobine  en  elTet  n'a  plus  dans  ces  conditions  pour  être 

.ruinée  que  la  partie  restée  saine  du  foie.  Cette  partie  hyper- 

«iKtionne  par  suppléance,  comme  si  la  quantité  d'hémoglobine 

éliminer  était  considérable.  Le  résultat  de  cette  byperf onction 

't  U  surcharge  ultérieure  de  la  cellule  par  les  pigments  qu'elle 

•  %  pu  éliminer. 

La  cellule  hépathique  insullisante  peut,  à  son  tour,  être  sup- 
.  l'ée  par  les  cellules  des  diverses  glandes  de  l'économie,  ainsi 
nu»  par  les  organes  lymphoïdes  (rate,  ganglions,  moelle  osseuse 
•'' .  ,  puis  par  les  cellules  de  la  plupart  des  parenchymes.  Le 
-'^•jltal  en  est  une  surcharge  pigmentaire  de  toutes  les  cellules  : 
^1  l'bémosidérose  viscérale  (Dcvehnav.  Regaud). 
L«*  f rains  pigmentaircs  ferrugineux  sont  facilement  mis  en 
'•l'Unie  par  le  sulfhydra  te  d'ammoniaque  qui  les  colore  en  noir 

rm&us  Dt  ri.n.  QtntKAt.w.  21 
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et  surtout  par  le  ferrocyanure  de  potassium  et  Tacide  cblorli\- 
drique  qui  leur  donnent  une  belle  coloration  bleue. 

A  c6té  de  ces  pigments  il  faut  placer  le  pigment  noir  «mi 
mélanine.  11  existe  t  l'état  normal  dans  la  peau,  la  cboroiiit. 
on  le  trouve  en  grande  abondance  dans  les  tumeurs  mélaniquo; 

Ce  pigment  ne  contient  pas  de  fer.  11  se  présente  sous  fonii<' 
de  granulations  arrondies  plus  ou  moins  volumineuses  dou«*«'- 
de  mouvements  browniens. 

Enûn  notons  que  le  mot  de  dégénérescence  ne  s^applique  pu- 
toujours  exactement  aux  faits  étudiés;  il  s'agit  le  plus  souvent 
(ï infiltration,  de  surcharge  (comme  pour  la  prétendue  dégénf- 
rescence  graisseuse)  et  non  de  dégénérescence. 

On  rapproche  des  dégénérescences  que  nous  venons  dedécrirt 
des  modifications  dans  la  structure  et  la  composition  chimique 
de  certains  tissus  qui  s'infiltrent  de  sels  calcaires,  de  sels  uru- 
tiques,  etc. 

10"^  Infiltration  calcaire.  —  Cette  infiltration  des  tissus  par 
le  carbonate  et  le  phosphate  tricalcique  est  fréquemment  ob>cT- 
vée  au  niveau  des  cartilages,  chez  les  vieillards,  au  niveau  dt>r 
artères,  (athéromej,  au  niveau  des  foyers  d'inflammation  cliri'- 
niques,  surtout  d'inflammation  tuberculeuse. 

On  trouve  également  l'infiltration  calcaire  dans  le  tissu  d'un 
grand  nombre  de  tumeurs,  (chondromes,  sarcomes,  mjomo>. 
parois  de  kystes,  etc.). 

LiTTEN  a  pu  reproduire  une  calcification  temporaire  de  quel- 
ques cellules  du  rein  par  ligatm*e  pendant  une  heure  de  rarterr 
vénale. 

Charcot  a  vu  cette  infiltration  apparaître  dans  rintoxicati«u 
plombique. 

110  Infiltration  uratique.  —  Le  type  de  cette  infiltration  e^t 
constitué  par  les  dépôts  uratiques  des  goutteux,  constitués  en 
majeure  partie  d'urate  de  soude  mélangé  à  une  petite  quantil' 
d'urale  de  chaux  et  de  magnésie. 

Les  bourses  séreuses,  les  ligaments,  les  tendons  mais  ausai  le^ 
organes  peuvent  présenter  l'infiltration  uratique. 
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12^  OalcTils.  —  Le  processus  qui  aboutit  à  la  formation  des 
>  alcuis  peut  être  étudié  ici  sommairement.  Il  n'est  pas  connu 
dans  tous  ses  détails. 

Cependant  on  a  dégagé  l'importance  de  certains  facteurs  dont 
îe  r6le  semble  être  de  première  importance,  tel  que  Tinflamma- 
i;on  plus  ou  moins  accusée  du  tissu,  de  la  muqueuse  au  niveau 
Hjquel  se  produit  la  précipitation  des  substances  minérales. 

C'est  autour  des  débris  organiques,  que  se  produit  sous  Tin- 
)^lenceduD  processus  infectieux  la  précipitation  des  substances 
;>ii  forment  le  calcul. 

Ces  faits  ont  été  bien  mis  en  évidence  pour  la  lithiase  biliaire. 
Vu  centre  du  calcul  on  peut  retrouver  un  noyau  de  substance 

•  rfanîqoe  et  des  microbes  vivants. 

L'action  des  causes  infectieuses  dans  la  production  des  cal- 
'lU  biliaires  a  été  mise  hors  de  doute  depuis  une  douzaine 
:  sinnées  par  les  travaux  de  Duprê,  Gilbert,  et  Girrode,  Le- 

•  K%XB,  DoxiNici,  Nausyn  et  son  école,  etc. 

I  3.  —  Atrophie,  hypertrophie 

•  Si  l'on  s'en  tient  strictement  &  la  définition  de  l'atrophie  el 
le  l'hypertrophie,  il  ne  faut  appliquer  ces  termes  qu'à  Taugmen- 
Uioa  de  volume  des  organes  des  tissus  et  de  leurs  éléments 
•lluiaires  correspondants,  par  augmentation  ou  diminution  de 

•  irs  phénomènes  de  nutrition  en  rapport  d'une  part  avec  Taug- 
j'fitalion  ou  la  diminution  de  l'activité  circulatoire,  et  d'autre 

.-.rt  avec  leur  action  fonctionnelle  augmentée  ou  diminuée  sans 
Uangement  dans  la  structure  des  tissus  ».  (Tripier). 

*  elt«  déûnition  contient  tous  les  caractères  essentiels  de  l'atro- 
•lie  et  de  rhvpertrophie  vraies  :  elle  signale  l'augmentation  ou 

.:  diminution  de  tous  les  éléments  constitutifs  d'un  organe,  le 

:  'le  prépondérant  delà  circulation  et  de  l'activité  fonctionnelle 

*-  tel  organe,  l'absence  de  toute  altération  dans  la  structure 

.^  tÎHtUS. 

Il  faut  ajouter  avec  M.  Tmipier,  pom*  achever  de  définir  Tatro- 
I  hie  et  rhjpertrophie  vraies,  le  caractère  durable  sinon  définitif 
J'»  modiûcation  anatomiques. 
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Il  était  nécessaire  de  donner  une  définition  précise  de  i'alr- 
phie  et  de  l'hypertrophie  vraies.  On  a  confondu  en  effet  sous  •  i» 
nom  des  processus  absolument  dissemblables. 

C'est  ainsi  qu'à  côté  des  atrophies  que  Ton  peut  appel*  r 
simples  (inanition,  amaigrissement),  on  a  décrit  sous  le  uiém» 
nom  des  altérations  régressives  des  tissus  succédant  à  des  lésion- 
inflammatoires. 

1^  Atrophie.  —  On  peut  prendre  comme  type  de  Ta  trop  lu- 
simple  celle  que  Ton  observe  dans  Tamaigrissement. 

En  pareil  cas  on  peut  constater  par  exemple  la  diminution  Ir- 
volume  des  faisceaux  musculaires,  la  disparition  de  la  grai>^ 
contenue  dans  les  cellules  adipeuses,  etc.  ;  la  structure  des  li>s  j» 
n'a  subi  aucune  modification. 

Le  plus  souvent,  l'atrophie  n'est  que  la  conséquence  d'inllaïu- 
mations  chroniques;  le  tissu  fibreux  est  venu  remplir  les  vi<l«> 
laissés  par  la  diminution  de  nombre  et  de  volume  des  celltil''- 
propres  des  organes  atteints. 

Ces  atrophies  post-inflammatoires  sont  très  souvent  obsorv<M> 
il  n'est  pas  toujours  facile  d'établir  une  limite  nette  entre  ell'* 
et  les  atrophies  simples  :  elles  méritent  cependant  d'en  être  <i'^ 
linguées. 

2""  H3rpertrophie.  —  On  doit  également  distinguer  dan>  l^^ 
hypertrophies  comme  dans  les  atrophies,  des  hypertrophie.- 
simples  et  des  hypertrophies  inflammatoires. 

L'exemple  le  plussouvent  cité  d'hypertrophie  simple  est«t*li- 
de  l'hypertrophie  du  cœur.  Lorsque  le  cœur  éprouve  un  obstn  ! 
du  côté  de  la  circulation  périphérique  sa  puissance  fonction  ne  il 
s'accroit,  il  s'hypertrophie. 

On  a  admis  que  celte  hypertrophie  est  due  à  une  multipli*  i 
lion  des  fibres  musculaires  cardiaques;  mais  les  constatai ii'ii- 
hislolugiques  ne  confirment  pas  cette  «>pinion. 

L'hypertrophie  est  due  au  dêveloppenienl,à  l'augmentation  «1 
tous  les  éléments  qui  entrent  dans  la  ronstilulion  du  royocari' 

Le  plus  souvent  Ihypertrophie  s'observe  sur  des  organe^  [ir- 
sentant  des  signes  manifestes  d'inflammation  chronique. 
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L'hypertrophie  inflammatoire  peut  n'être  qu'un  slade  d'une 
fflllammatioa  qui  aboutira  plus  tard  à  Tatrophie.  Dans  quelques 
'  as  cependant,  le  processus  inflammatoire  n'aboutit  pas  àl'atro- 
r»hie;  l'organe  conserve  son  volume  normal  ou  reste  hypertrophié. 

DiTcrs facteurs  entrent  enjeu  dans  ce  cas.  Tantôt  il  s*agit  de 
ps«*udo-faTpertrophie  ;  le  tissu  présente  une  surcharge  graisseuse 
l^^rfoïs  énorme  qui  explique  l'aspect  hypertrophique.  Plus  rare- 
'neol  l'hvpertrophie  s'explique  par  le  développement  du  tissu 
îibreux  de  sclérose. 

il  faut  aussi  tenir  compte  de  l'hypertrophie  compensatrice  des 
•i'^inenis  nobles  des  organes  qui  soumis  à  une  suractivité  fonc- 
'i»iinelle  plus  grande  présentent  des  phénomènes  d'hypernutri- 
i  )D  nuuûfestes. 

r.etle  hypertrophie  compensatrice  a  été  observée  dans  les 
irrhoses  du  foie,  et  Chauffard  a  signalé  l'hypertrophie  supplé- 
mentaire de  certaines  portions  du  parenchyme  rénal  dans  les 
r.rphrites  chroniques. 

Eo  résumé,  sous  le  nom  d'atrophie  on  a  décrit  des  cas  tout  A 
ait  dissemblables.  11  en  est  de  même  en  ce  qui  concerne  l'hyper- 
.-nphie.  C'est  ainsi  que  l'on  désigne  par  le  même  terme  l'atro- 
hie  simple  sans  dégénérescence  que  l'on  observe  dans  l'amai- 
.Ti<4ement.  l'involution  de  certains  organes  (atrophie  du 
'.vniu««  de  l'ovaire  après  la  ménopause,  etc.),  et  enfin  l'atrophie 
•>niiécative  aux  inflammations  chroniques. 

Il  serait  utile  de  séparer  ces  processus  d'ordre  très  divers, 
■.Mifirielleinent  réunis. 


SECTION   II 
RÉACTIONS  ÂNATOMIQUES  TISSULAIRES 


Nous  avons  dit  que  la  plupart  des  réactions  anatomiques  sont 
complexes  et  tissulaires.  En  ce  qui  concerne  rinflamœati«'n 
notamment,  ceci  plaide  contre  la  théorie  de  Mbtcunikoff  qui  veut 
réduire  ce  processus  à  la  phagocytose,  à  la  digestion  monocellu- 
lairedu  leucocyte  analogue  à  celle  de  l'amibe.  Mais,  précisément, 
l'inflammation  est  le  propre  des  tissus  des  animaux  supérieur^, 
chez  qui  certaines  cellules  peuvent  bien  réagir  à  la  façon  dun-' 
amibe,  mais  ne  réagissent  pas  seules,  exercent  et  subissent  </^^ 
réactions^  principalement  sous  la  dépendance  du  système  vascu- 
laire.  L'amibe  peut  digérer,  se  multiplier,  mourir  par  une  sorl«» 
de  nécrose  analogue  à  celle  des  cellules  des  parenchymes  de- 
animaux  supérieurs,  mais  cela  n'est  pas  l'inflammation,  bi(>n 
qu'il  y  ait  dans  celle-ci  des  processus  de  digestion  intra-cellulairi\ 
de  multiplication,  etc.;  chacun  de  ces  processus  élemenlain's 
isolé  ne  suffit  pas  à  constituer  l'inflammation  telle  qu'on  l'en- 
tend en  pathologie,  ou  bien  il  faut  changer  la  signification  sé<Mi 
laire  du  mot. 

Pour  faire  de  l'inflammation  il  faut  des  vaisseaux,  un  s>^- 
tème  vaso  moteur,  des  cellules,  c'est-à-dire  tout  un  ensemble  •!•• 
tissus  :  rinflammation  n'est  donc  pas  un  processus  uniqn*- 
ment  cellulaire  comme  l'ont  soutenu  successivement  et  par  dr^ 
arguments  différents  Virchuw  et  Mktchnikukf;  c'est  le  typed'^ 
processu!i  tiiisulaires  et  complexes.  C'est  par  elle  que  nous  coni- 
mcncerons. 

Nous  étudierons  ensuite  les  inflammations  nodulaires  el  U 
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tuberculose,  et  enfin  les  suites  de  l'inflammation  :  suppuration, 
engrène,  processus  pseudo-membraneux. 


CHAPITRE  PREMIER 
liNFLAMMATION 

♦  m  peut  juger  de  l'importance  de  l'inflammation  dans  l'étude 
^'^  phénomènes  pathologiques  d'après  les  quelques  données  sui- 
vantes. 

Tuut  d'abord  l'histoire  de  l'inflammation  se  confond  en 
;  «nie  avec  celle  de  la  médecine;  les  innombrables  discussions 
im  ont  été  soutenues  sur  l'essence  des  phénomènes  patholo- 
-îques.  ont  porté  ou  retenti  sur  Tinflammation  ;  presque  toutes 
'^^  iJérouvertes  étiologiques,  pathogéniques,  anatomiques,  ont 
.iiis  ou  moins  modiflé  nos  notions  sur  ce  processus  général  ;  les 
i  '-oarertes  pastorienncs  notamment  ont  éclairé  sa  pathogénie 
i  ine  rive  lueur. 

Le  domaine  de  Tinflammation  semble  s'être  étendu  au  point 
t  englober  tous  les  processus  anatomo-pathologiques,  au  point 
Qtme  qu'on  a  accusé  ce  terme  de  n'avoir  plus  de  signiflcation 
r^ise,  et,  pour  tout  comprendre,  de  ne  plus  rien  signifier  de 

1"  Déflnitioii .  —  Ainsi  M.  Brault  écrit  :  «  L'inflammation 
' -mprend  l'ensemble  des  phénomènes  dont  les  éléments  analo- 
giques, les  tissus  ou  les  organes  sont  le  siège  quand  ils  sont 

imis  À  des  excitants  non  naturels  ».  Comme  le  font  remar- 
'•ler  M.  Tripier  et  M.  Bard,  une  conception  aussi  lar^e  de 
)  inOtmmation  conduirait  h.  la  négation  de  son  individualité. 

L'expression  d'inflammation,  disait  Andral  dès  1839,  est 
'Menu  tellement  yague.  son  interprétation  tellement  arbi- 
'*ife  qu'elle  a  réellement  perdu  toute  valeur.  » 

Faut-il  donc  renoncer  &  définir  l'inflammation,  et  à  préci.ser 
-X  causes?  Non,  «  la  clinique  qui  est  encore  le  meilleur  guide 
*  mires  études  pathologiques  a  persisté,  malgré  les  tergiver- 
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salions  de  l'histologie  pathologique,  à  reconnallre  à  desafléclion^ 
d  ailleurs  diverses  une  nature  inflammatoire  »  (Bard). 

On  pourrait  en  tout  cas  concevoir  ce  processus,  sinon  conmi'" 
un  processus  pathologique  défini,  du  moins  comme  intervenant 
seulement  à  titre  d'élément  surajouté  et  de  complication;  c'e^t 
la  conception  de  M.  Bard  qui  la  définit  :  «  une  manière  d'êtr»', 
une  physionomie  propre,  qui  appartient  à  un  nombre  de  pro^e^ 
cessus  pathologiques  d'ailleurs  les  plus  divers  »...  «  un  svn- 
drome  anatoraique  qui  accompagne  et  complique  des  Iési4«n- 
diverses  ». 

Pour  M.  Bard,  «  la  prolifération  cellulaire  intense  témoignr-. 
comme  les  phénomènes  vasculaires  eux-mêmes,  de  la  sur»( 
tivité  de  nutrition  et  de  formation  qui  constitue  en  somme  1* 
caractère  principal  de  Tinflammation  ». 

M.  Tripier  précise  davantage  et  donne  la  définition  suivante 
a  L'inflammation  est  caractérisée  par  des  phénomènes  pathul>»- 
giques  de  cause  connue  ou  inconnue,  consistant  dans  un  trouhl' 
local  des  phénomènes  de  nutrition  et  de  rénovation  cellulaire, 
avec  hjperplasie  cellulaire  et,  le  plus  souvent,  avec  modificatiiio 
de  la  structui*e  des  tissus;  cette  lésion  étant  susceptible  <!-' 
s'étendre  et  même  de  se  généraliser,  mais  aussi  de  guérir  ». 

2^  Historique.  —  Les  anciens  ne  connaissaient  que  les  pbt - 
nomènes  objectifs  de  l'inflammation,  réunis  par  Celse  :  chaleur, 
rougeur  y  tumeur,  douleur.  L'étude  des  inflammations  chro- 
niques nous  a  montré  depuis,  que  Tinflammation  peut  existoi 
sans  douleur  (scléroses  viscérales  par  exemple],  sans  chalciu*.  d 
même  sans  tuméfaction  ni  rougeur  extérieurement  décelable 
L*idée  la  plus  juste  qui  était  au  fond  de  la  définition  des  ancien- 
était  celle  de  tuméfaction,  correspondant  en  somme  à  la  noti««n 
moderne  de  Texsudat  presque  constant  dans  rinflammation 
Hippocrate  avait  en  plus  une  idée  générale  fort  juste  de  l'irrita- 
tion locale  cause  de  la  tuméfaction  et  de  l'inflammation  lorsqu  il 
disait  :  Vbi  stimulus,  ibi  fluxus. 

H  ALLER  et  Spallanzani  firent  revivre  cette  notion,  après  «l<- 
siècles  d'oubli,  en  attirant  l'attention  non  seulement  sur  1'.^ 
phénomènes  vasculaires  mais  encore  sur  lirritabiUté  deu  tmo^ 


INFLAMMATION  369 

Cependant  on  se  perdait  en  considérations  vagues  sui*  des  hypo- 
*b<'<i^  philosophiques  ou  sur  les  phénomènes  vasculaires  de 
i  infiammation,  lorsque  Hunter  en  1795  ébaucha  de  remarquable 
façon  lanatomie  pathologique  des  processus  inflammatoire  et 
^•it  le  ^rand  mérite  d'appliquer  le  premier  l'expérimentation  à 
1  rtnde  du  phénomène.  En  irritant  par  congélation  les  vaisseaux 
•le  l'oreille  d*un  lapin,  il  obsei*ve  que  Tinflammation  est  un  phé- 
nomène actif,  une  exagération  de  la  vitalité  des  parties,  due  ii 
I  &fnux  de  sang  par  dilatation  active  des  petits  vaisseaux  ;  et  que 
it  congestion  ne  suffit  pas  pour  qu'il  y  ait  inflammation  et  qu'il 
fiul  «  un  épanchement  hors  des  vaisseaux  de  la  lymphe  coagu- 
!dl>le  et  plastique  ». 
Au  début  du  xix«  siècle  la  fameuse  doctrine  de  Brocssâis 
lS()7-i834)  sur  les  phlegmasies  rattache  toutes  les  maladies  d 
'  inflammation. 

C'était  mieux  qu'une  lésion,  mieux  qu'un  trouble  physiolo- 
.l'iuc,  c'était  une  maladie.  C'était  la  maladie  y  à  une  époque  oii 
:i  maladie  c  était  l'irritation.  L'irritation  qui  était  plus  ou  moins 
r^^eote  prit  un  nom  ancien,  on  l'appela  l'inflammation  »  (Bou- 
maid]. 

foule  la  première  moitié  du  xix®  siècle  fut  consacré  à  ces 
tit^ories  puis  à  des  discussions  sur  le  rôle  des  vaisseaux,  du  sang, 
>  la  fibrine  dans  l'inflammation. 

KoKiTAXSKV  admet  la  crase  fibrineuse,  mais  a  le  mérite  de 
-jbsliluer  (à  la  suite  de  Hcnter)  aux  symptômes  de  rinflanima* 
iK^nses  produits  pathologiques,  les  exsudais. 
\ous  ne  faisons  que  rappeler  la  théorie  de  l'attraction^  pré- 
■irsetir  de  la  chimiotaxic  moderne  (les  tissus  irrités  auraient 
'(tiré  les  éléments  du  sang),  et  la  tfiéorie  des  blastèmes  de 
Vhwas»,  soutenu  en  France  avec  éclat  par  Ch.  Robin  (sorte 
' ' smration  spontanée  d'éléments  nouveaux  dans  les  exsudais). 
Avec  ViRCHow  (1854  1862)  commence  la  période  moderne  où 
«?•  tbéories  s'appuient  sur  de  solides  faits  d'observation. 

>iiicH<»w  attribue  Tinflammation  aux  réactions  et  à  la  niulti- 
.•li<*ilion  des  cellules  fixes  des  tissus.  Le  rôle  des  vaisseaux  passe 
|i»»ir  lui  au  second  pian  :  des  tissus  non  vascularisés  (cornée, 
•irtiliges)  lorsqu'ils  sont  enflammés,  présentent  des  modifica- 

2t. 
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lions  manifestes  de  leurs  cellules  (tuméfaction,  hyperplasie'  eu 
dehors  de  toute  intervention  des  vaisseaux. 

Ce  sont  les  cellules  fixes  qui  jouent  le  rôle  capital  dans  )(*> 
phénomènes  observés.  Virchow  attribue  d'ailleurs  à  ces  cellule- 
d'importantes  propriétés  (irritabilité  fonctionnelle,  nutritive  r' 
formative)  que  Tinflamniation  si  elle  n'est  pas  trop  inU'iis»' 
réveille  et  met  en  jeu. 

Avec  CoHNHEiM  les  phénomènes  vasculaires  prennent  une  im- 
portance primordiale.  La  diapcdèse,  mise  par  lui  en  lumière, 
rissue  des  leucocytes  hors  des  vaisseaux  et  leurs  migrations  dan> 
les  tissus  caractérisent  et  définissent  l'inflammation.  Dilatation 
vasculaire,  exsudation  plastique,  diapédèse,  sont  les  trois  prin- 
cipaux facteurs.  Mais  pour  Gohkheim  le  phénomène  essentiel  e^t 
une  allération  du  vaisseau  qui  laisse  passer  les  globules. 

Cependant  les  découvertes  de  Pasteir  et  la  doctrine  de  l'infee 
tion  vinrent  changer,  sinon  les  lésions,  du  moins  leur  interpré- 
tation et  la  pathogénie  de  l'inflammation. 

Puis  Metchnikoff  complète  la  théorie  de  Gohxhkim  en  fais«ni 
intervenir  les  propriétés  spéciales  des  leucocytes  diapcdésés. 

Ces  leucocytes  constituent  autant  de  cellules  actives  susei'i»- 
tibles  d'engli>ber  les  parasites  et  de  les  détruire.  La  phagocyto^'\ 
le  pouvoir  chimiotaclique  positif  ou  négatif  des  microbes  ou  il» 
leurs  toxines,  la  notion  de  lutte  cylo-microbienno,  de  réacli(»n- 
défensives  de  1  organisme  tels  sont  les  points  importants  de  U 
conception  de  Metchnikoff. 

Nous  aurons  à  revenir  d'ailleurs  sur  ces  théories  et  sur  les  cri- 
tiques qui  leur  ont  été  adressées. 

Ce  qui  caractérise  les  recherches  modernes  sur  rinflammati*»r 
c'est  l'usage  constant  de  la  méthode  expérimentale  et  la  notion 
plus  exacte  des  causes  les  plus  fréquentes  du  processus:  microlM-- 
et  toxines.  Après  avoir  attribué  l'inflammation  aux  microbe- 
eux-mêmes,  on  découvre  a  la  suite  d'AuLoixo  les  toxines  phlos^- 
gènes,  on  rapproche  entre  elles  toutes  les  sécrétions  cellulaire-, 
qu'elles  proviennent  d'un  microbe  ^toxines)  d'une  glande  a  venin 
ou  d  une  cellule  de  notre  organisme  (auto- intoxication),  pont 
prouver  que  toutes  peuvent  produire  l'innainination.  Bui'CUAHi*. 
<:iiARRix  et  (iLKv,  Ahi.oint.  montrent   les    rap[)orts  iramédi'i^ 
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-'Qtre  lei:  toxines  et  les  phénomènes  de  dilatation  vasculairo,  les 
r^fflexes  Tftso -moteurs  qui  conditionnent  Tinflammation. 

Les  théories  humorales  sur  le  rôle  des  sérums  et  des  exsudats 
'^  défcloppent  parallèlement,  surtout  en  France  sous  l'impul- 
sion de  M.  Bouchard  et  ses  élèves  :  les  propriétés  bactéricides, 
4oUtoxiques,  agglutinantes,  des  humeurs  se  produisent  &  la 
^uile  des  phénomènes  inflammatoires  et  en  montrent  l'impor- 
Unct  [Toir  3*  partie) . 

Pendant  ce  temps  la  théorie  phagocytaire  de  Metchnikoff 
-iïUii  des  alternatives  diverses  mais  reste  une  des  plus  admises 
•Uns  la  pathogénie  de  Tinflammation.  M.  Tripier  Ta  vivement 
ritiquée  ;  on  trouvera  cette  discussion  page  386. 

§  !.  —  Étïologie  et  pathogénie 

DE    L^INFLAMMATION 

Us  causes  de  Tinflammation  sont  innombrables  ;  depuis  l'ère 

u-lorienne  ou  s'occupe  surtout  des  causes  microbiennes:  ce 

-ftt  les  plus  fréquentes  et  les  plus  importantes  mais  ce  ne  sont 

i'«  les  seules. 

On  distingue  les  causes  microbiennes  et  toriniques,  toxiques^ 

'épiques  et  mécaniques. 

(iuet  est  le  mécanisme  pathogénique  par  lequel  chacune  de  ces 
iijses  détermine  l'inflammation?  Est-il  le  môme  pour  toutes  et 
"ut-il  se  rapporter  à  un  processus  univoque  ?  Voilà  ce  que  nous 
<l>>ns  envisager  pour  chacune  des  causes. 
h>ur  bien  faire  comprendre  ce  mécanisme,  rappelons  simple- 
ment que  les  principaux  phénomènes  de  l'inflammation  sont  : 
•  phénomènes  vasculaires  (vaso-dilatation  et  stase)  la  diapé- 
•^,  la  leucocytose  locale  avec  phagocytose,  les  réactions  des 
llules  du  tissu  enflammé  (voir  plus  loin). 

1' Causes  microbiennes.  —  Ce  sont  les  plus  importantes 
')  i^'s  plus  nombreuses,  mais  il  ne  faut  pas  faire  de  a  inflamma- 
.  »  *  le  synonyme  de  «  infection  ».  Tous  les  microbes  patlio- 
*'Ui^  sont  capables  de  faire  de  Tinflammation  ;  on  a  distingué 
*I>"ndant    ceux    qui    font  surtout   des    infections    sanguines 
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(microbes  des  septicémies)  et  ceux  qui  font  surtout  des  înllfliii 
malions  locales  ou  diffuses  (microbes  phlogogônes)  simples  o  < 
suppurées  (pjrogènes)  ou  gangréneuses,  ou  à  fausses  membrane^ 
Le  streptocoque  fait  facilement  des  septicémies  (fièvre  puerp»* 
raie),  le  pneumocoque  des  inflammations  locales  (pneumonie),  I«* 
staphylocoque  des  suppurations  (furoncle,  phlegmon),  le  vibrion 
septique  et  certains  anaérobies  de  la  gangrène,  le  bacille  de  U\ 
diphtérie  des  fausses  membranes.  Mais  a  part  quelques  rare> 
microbes  étroitement  spécialisés  (vibrion  septique,  microbt*> 
anaérobies  des  gangrènes,  bacillus  heminecrobiophilus  dWa 
loing)  la  plupart  des  microbes  peuvent  créer  tous  ces  processu> 
ou  du  moins  un  certain  nombre  d'entre  eux.  Les  pjogènes  font 
fréquemment  des  septicémies  et  inversement  ;  le  streptocoqiK 
donne  indifféremment  la  septicémie  puerpérale,  Térysipèle,  de^ 
phlegmons,  des  plem'ésies  purulentes...  Le  bacille  diphtérique 
ne  reste  pas  uniquement  cantonné  dans  la  fausse  membram* 
mais  diffuse  dans  le  sang  et  les  organes,  et  nous  verrons  que  U 
toxine  diphtérique  peut  donner  des  inflammations  locales  «>!> 
générales,  de  la  gangrène,  des  inflammations  de  tous  les  vi> 
cères.  Le  bacille  de  Koch  lui-même  donne  non  seulement  le 
tubercule  (inflammation  nodulaire  localisée)  mais  des  lésion^ 
inflammatoires,  non  nodulaires  et  banales. 

En  un  mot  la  propriété  de  déterminer  de  l'inflammatii»' 
appai'tient  à  tous  les  trermes  pathogènes  ;  et  celle  de  dêlor 
miner  une  inflammation  à  type  anatomique  déterminé  (inflam- 
mation simple,  suppurée^  gangreneuse,  diphtérolde,  nodulaire 
n'est  ordinairement  pas  l'apanage  d'un  microbe  déterminf 
(lomme  la  virulence  elle-même,  la  propriété  de  faire  »1*' 
l'inflammation  et  telle  ou  telle  forme  d'inflammation  est  uiif 
propriété  contingente  du  microbe  qui  peut  apparaître,  disparailrt\ 
s'atténuer  ou  s'exalter,  soit  pour  des  causes  inconnues,  soil  |K)ur 
des  causes  connues  ou  même  par  la  volonté  de  l'expérimenlateiir 

Les  raisons  de  ces  variations  sont  multiples  :  porl«  d'entr<'*' 
de  l'infection,  état  du  sujet  (espèce.  Age.  résistance,  immu- 
nité), dose  du  virus,  qualité  de  ce  dernier  (atténuation,  exalta 
lion,  adaptation,  a  telle  ou  telle  modalité  infectieuse)  ^voirtou^ 
ces  facteurs  p.  307). 
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Comment  les  microbes  produisent-ils  l'inflammation  et  ses 
modalités  f 

Oo  a  cru  tout  d'abord  que  c  était  uniquement  par  eux-mêmes, 
par  la  présence  de  leur  corps,  agent  étranger;  la  découverte  des 
(otines  phlogogénes  vint  montrer  que  c'était  surtout  par  leurs 
poisons.  Cependant  les  corps  microbiens  eux-mêmes  peuvent 
•l^t^rminer l'inflammation;  tels  les  cadavres  des  bacilles  tuber- 
culeux qui,  bien  dépouillés  de  leurs  toxines  et  injectés  aux  ani< 
iuaui«  reproduisent  encore  des  tubercules  et  une  inflammation 
Dodiilaire  tvpique  (Pbudden  et  Hodbt^pvl,  Srauss  et  Gamalbia). 

Le  microbe  agit  donc  de  trois  façons  :  par  sa  vitalité  et  en 
tant  que  cellule  étrangère  à  l'organisme;  par  ses  toxines  solu- 
blp^  et  diffusées  autour  de  lui  ou  loin  de  lui  (exotoxines)  ;  par 
stD  corps  protoplasmique  lui-même  qui  agit  soit  comme  corps 
f-lraDger  simplement  irritant,  soit  comme  corps  toxique  à  un 
biiit  degré  (endotoxines). 

2«  Toxines  microbiennes.  —  On  peut  donc  à  l'heure 
•t'tuelle  diviser  les  toxines  inflammatoires  en  exotoxines  (ou 
(oiioes  soiubles  et  qui  diffusent)  et  endotoxines  adhérant  aux 
urps  microbiens). 

('/est  Arloikg  qui  en  1888  découvrit  et  isola  la  première  cxo- 
'«irine  phlogogène  dans  le  bouillon  des  cultures  du  pneumoba- 
tilu*  UqpLefaciens  bovis  :  il  l'isola  sous  forme  d'une  poudre  blan* 
'be  et  opaque,  soluble  dans  Teau,  et  dont  l'injection  à  l'animal 
{•n-duit  des  effets  inflammatoires  locaux  intenses.  Ces  effets 
phlogogénes  sont  maxima  après  chauffage  k  -f-  BO'^  pendant  un 
T>^  d'heure  ;  ils  sont  détruits  par  un  chauffage  à  +  110^. 

La  même  année,  de  Christmas  isola  des  cultures  du  staphyla- 
"M^ue  pyogene  une  toxine  phlogoyène  et  pyogètie.  Depuis,  on  a 
reproduit  tous  les  types  d'inflammation  les  plus  variés  avec  les 
l'tiines  pyorjanique  (Charrin)  diphtérique  (Houx  et  Yehsin, 
J  CouRsoîrr,  DoYON  etPAViot),  tuberculeuse,  etc. 

l^  endotoxines  inflammatoires  ne  sont  autres  que  cellos  des 
<  orps  microbiens  (diverses  tuberculincs  extraites  des  cadavres 
'le»  bacilles  par  Koch,  Behring,  etc...) 

Les  degrés  et  les  modalités  de  l'inflammation  causée  par  les 
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toxines  ne  sont  pas  tant  dus  à  la  nature  de  ces  toxines,  qu  an 
mode  dinocidation  et  surtout  à  la  dose.  Ainsi  ia  toxine  diphtérique 
pourra  faire  toutes  les  modalités  des  inflammations  parenchy. 
mateuscs  :  névrites  (Roux  et  Yebsis),  hépatites,  néplirilrs 
((Claude),  gangrènes  locales  (J.  Nicolas  et  P.  Courmoxt)  myo- 
cardites  aiguos  ou  subaiguês  (J.  Mollard  et  Hkgaud)  etc.,  selon 
la  dose,  la  voie  d'introduction. 

La  même  toxine  diphtérique  fera  de  l'inflammation  soit  loca- 
lement au  point  injecté  (Houx),  soit  à  distance  par  Tinterair- 
diaire  de  la  circulation  sanguine  (lésions  énumérées  plus  haut  : 
dans  ce  dernier  cas  elle  fera  de  l'inflammation  soit  au  hasani 
du  premier  organe  en  état  de  moindre  résistance,  soit  surtout 
dans  les  organes  éliminateurs  :  la  toxine  diphtérique  fait  dr^^ 
néphrites  ;  injectée  à  forte  dose  dans  le  sang  elle  détermine  une 
inflammation  suraigue  de  l'intestin  avec  production  de  fau«>c- 
membranes  et  dhémorrhagie  (J.  Courmont,  Doyon  et  Pavujt 

Certaines  toxines  sont  cependant  hautement  spécifiques:  lell'* 
la  toxine  tétanique  qui  va,  loin  du  foyer  de  production,  a^lr 
sur  les  centres  nerveux  et  déterminer  la  contracture  tétanique, 
mais  précisément,  au  point  de  vue  de  Tinflammalion  qui  noll^ 
occupe,  elle  ne  semble  pas  donnner  d'inflammation  ni  d'altéra- 
tion appréciable  spécifique  des  centres  nerveux  (J.  (ioURM<».>r. 
DoYON  etPAviOT)  quoi  qu'en  aient  dit  d'autres  auteurs  ;  rinflatn- 
mation  déterminée  par  l'injection  de  la  toxine  tétanique  e>t 
locale,  au  point  injecté,  et  les  effets  à  distance,  sur  les  centre-, 
effets  spécifiques  semblent  se  produire  sans  inflammation,  t  ne 
autre  toxine,  la  toxine  diphtérique,  peut  au  contraire  avoir  une 
action  inflammatoire  sur  le  système  nerveux  (paralysies  po^^ 
diphtériques),  à  distance  du  foyer  microbien  qui  est  la  fau?^*' 
membrane,  et  avec  lésions  inflammatoires  du  nerf  (uévritt'>i 
On  voit  combien  sont  multiples  et  complexes  les  actions  inflam- 
matoires d'un  seul  foyer  microbien  tel  que  celui  de  la  faus^e 
membrane  de  la  diphtérie  humaine  :  inflammations  localeN 
(Fausse  membrane),  à  distance  et  précoces  (complications  inflam- 
matoires viscérales  de  la  diphtérie,  formes  toxiques,  myocar- 
dites,  néphrites.)  ou  à  distance  et  tardives,  et  en  qu€lq»i<^ 
sorte  spécifiques  (paralysies  tardives  post-diphtériques). 
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3'  Causes  toxiques.  —  Beaucoup  de  corps  toxiques,  à  part 
>s  toxines,  peuvent  créer  Vinflammation,  et  d'autant  mieux, 
•"(i  gi^néral,  que  ces  corps  ont  une  origine  animale. 

a.  Corps  toxiques  d  origine  cellulaire.  —  Plusieurs  d'entre  eux 
^  rapprochent  des  toxines  au  point  d'avoir  des  effets  identiques, 
Wl^  lt»s  Tenins. 

2)  Les  reiUns,  produits  de  sécrétion  de  certaines  glandes  ani- 
ni4le>,  sont  extrêmement  phlogogènes.  Les  uns  ont  une  action 
iiilanimatoire  surtout  locale  et  déterminent  comme  la  toxine 
iiphlérique  un  œdème  actif  sous-cutané  intense.  D'autres  agis- 
sent sans   tuméfaction  locale  et  vont  à  distance,  comme  les 

xines  diphtérique  ou  tétanique,  produire  des  hémorrhagies, 
i'>  altérations  parenchymateuses,  et  agir  sur  les  centres  nerveux 
<'•  ou  sans  lésions  appréciables. 

3  Ceci  se  rapporte  surtout  aux  venins  des  serpents.  On  peut  en 
■oprocher  certains  toxiques  d'origine  animale  tels  que  la  can- 
'irtdine  qui  produit  une  inflammation  vésicante  locale  et  une 
lïlaaunation  à  distance  sur  le  rein  (néphrite  aiguë  ou  subai- 

;  Certains  parasites  grossiers  animaux  (acares,  strongles)  ou 
'létaux  ^champignons)  semblent  pouvoir  aussi  donner  des 
Mons  inflammatoires;  on  ne  peut  pas  toujours  savoir  s'il 
i^'it  d'action  toxique  ou  mécanique. 

iËDÛn  les  cellules  de  notre  organisme  sécrètent  presque  toutes 
''^  produits  toxiques  qui  peuvent  déterminer  de  l'inflammation. 
Après  certains  traumatismes.  contusions,  épanchemcnts  sous- 
iianés,  fractures  non  compliquées,  oblitérations  artérielles 
"Maniques,  les  cellules  mortes  ou  altérées  peuvent  faire  de 
>)(illanimation  sans  participation  des  microbes.  Mais  une  autre 
"■l'jrprélation  peut  ici  être  donnée,  et,  pour  M.  Thipiek,  le  seul 
'Il  de  l'oblitération  des  vaisseaux  détermine  le  protcssus 
riilamroaloire  (congestion,  diapédésc,  etc.);  la  pathogcnic 
rait  donc  mécanique  et  non  toxique. 

li  Corps  toxiques  minéraux  ou  oryaniques.  —  L'action 
'Hanijuatoirc  des  caustiques,  des  révulsifs  est  connue.  Los 
"j'puralions  aseptiques  produites  par  le  nitrate  d'argent,  la 
'  l 'iiK',  l'essence  de  térébenthine  en  injections  sous-cutanées. 
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sont  des  types  d'iaflammations  suppuralives  toxiques.  Beau- 
coup de  constatations  histologiques  sur  l'inflammation  onl  étr 
faites  sur  les  lésions  produites  par  le  nitrate  d'argent. 

D'ailleurs  presque  tous  les  toxiques  peuvent  déterminer  d*>< 
inflammations  chroniques  :  les  myocardites,  néphrites,  rir- 
rlioses,  etc..  créées  par  le  plomb,  le  mercure,  l'arsenic,  sont  dt»^ 
résultats  de  la  sclérose  suite  de  l'inflammation  toxique. 

4^  Causes  physiques.  —  Les  agents  physiques  prodaiâ<^n( 
rinflammation  :  chaleur  (brûlures  aux  premiers  degrés),  rayon*- 
solaires  (coup  de  soleil),  rayons  de  HOntgen,  (dermites  radit>- 
Ihérapiques),  radium.  Ce  sont  les  rayons  violets  et  ultra- violet ^ 
du  spectre  qui  produisent  Tinflammation.  Finsen  a  observé  Ir^ 
phénomènes  histologiques  de  l'inflammation  dans  la  queue  du 
têtard  exposés  aux  rayons  solaires.  Le  principe  de  la  phototh>- 
rapie  est  basé  sur  l'inflammation  produite  par  certaine^ 
radiations  du  spectre  (voir  p.  140  photothérapie,  et  p.  174  radio- 
théraphie). 

5"^  Causes  mécaniques.  —  On  sait  que  les  contusions,  frai- 
tures,  etc.  peuvent  déterminer  Tinflammation;  mais  les  cas  sont 
le  plus  souvent  complexes;  on  n'est  pas  toujours  en  droit  (ic 
nier  une  action  microbienne  secondaire  (microbe  introduit  on 
fixé  par  le  traumatisme),  et,  même  si  on  parle  d'inflammatio» 
aseptique,  celle-ci  peut  être  due  aux  produits  cellulaires  *K'> 
éléments  altérés  (comme  la  lièvre  aseptique,  voy.  p.  985'. 

L'action  des  corps  étrangers  aseptiques  dans  la  création  de 
l'inflammation  prèle  à  une  discussion  plus  intéressante.  On  sait 
que  des  parasites  grossiers,  strongles  (Lai'lamki,  demodex  fol- 
liculorum  du  chien,  champignons  (aspergillose^  peuvent  rnVr 
des  tubercules,  cest-a-dire  une  inflammation  nodulairetypiqut*. 
il  en  est  de  même  de  certaines  graines  volumineuses  (Dam.o- 
CHiM)),  dos  poussières  (Lebert)  de  la  poudre  de  lycopode  \^UâcM' 
«iAHTKx  et  H.  Mahtin;  ;  ces  tubercules  diflérent  évidemment  *i'' 
ceux  causés  par  les  microbes  en  ce  qu'ils  ne  sont  pas  réinfw'U- 
lables  en  série  (II.  .Marti.n),  ce  n'en  est  pas  moins  de  Tinflant 
mation.  Hien  mieux.  Camus  et  PACi.MBZ  ont  pu  faire  les  mèm^^ 
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tu  hercules  k  cellules  géantes  avec  des  acides  gras,  mais  ici  on 
|x*ui  invoquer  une  action  toxique.  Enfin  les  pneumokonioses 
inflammations  chroniques  des  poumons)  ont  été  attribuées  à 
lartion  purement  mécanique  des  poussières  de  charbon. 

Pour  Taetion  des  parasites,  même  grossiers,  on  ne  peut  savoir 
:>'il  ne  s'agit  pas  d'une  sorte  de  poison  sécrété;  mais  pour  Tac- 
li^n  inflammatoire  des  corps  inertes  non  toxiques,  il  semble 
l'îen  À  première  vue  qu'il  faille  admettre  une  inflammation 
«l'ordre  purement  mécanique. 

Ln  t  vpe  d  mflammation  mécanique  serait  celui  de  Texpérience 
U  pique  de  Conhbiu  sur  la  diapédèse,  où  la  seule  action  de 
1  air  sur  le  mésentère  de  la  grenouille  donne  tous  les  phéno- 
nit'Des  de  l'inflammation. 

6'^  DîscQBsioii  da  r6le  des  diverses  causes.  —  Les  causes 
prrrédentes  peuvent  se  classer  en  deux  groupes  :  les  causes 
inirrobiennes  et  toxiques,  et  les  causes  mécaniques  et  phj- 
^ques. 

L'action  des  microbes  est  à  rapprocher  de  celle  des  toxiques  ; 
Q0U5  concevons  que  ces  agents  produisent  par  un  mécanisme 
fi^nsiblement  identique  une  irritation  phlogogène  directey  au  point 
«ù  porte  leur  action,  c'est-à-dire  une  mise  en  jeu  de  l'irritabi- 
lilé  cellulaire  laquelle  se  manifeste  selon  les  cellules  irritées  ou 
l«4ées  :  l''  par  des  réflexes  vaso-dilatateurs  (irritation  des  extré- 
mités nerveuses  ou  des  centres  périphériques)  entraînant  congés- 
iii>n,  diapédèse,  leucocytose  locale  et  ses  suites  (phagocytose,  sup- 
puntion...);  2f*  par  des  réactions  cellulaires  directes  contre  le 
microbe  ou  le  toxique  (phagocytose,  multiplication  des  cellules 
taw.  etc.). 

ijuant  à  l'action  des  causes  physiques  et  mécaniques,  elle  se 
h'iit  concevoir  d*une  façon  très  analogue  ;  l'agent  irritant  est 
<m"  onde  lumineuse  ou  électrique,  ou  un  corps  étranger,  qui 
iliere  directement  les  cellules,  met  en  jeu  les  réflexes  vascu- 
iurcH,  etc. 

Pnar  J.  CouBMCKT  ces  dernières  actions  pourraient  se  rame- 
b^r  à  des  actions  toxiques,  car  les  agents  physiques  ou  méca- 
ni'P'^s  ne  feraient  que  déterminer  la  production  par  les  cellules 
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lésées  de  subslances  phlogogèncs  analogues  à  celles  des  para 
sites  ou  des  toxiques.  Pour  lui  d'ailleurs  les  inflammations  pure- 
ment mécaniques  seraient  très  rares,  et  beaucoup,  telles  que  le^ 
pneumokonioses,  n'auraient  pas  une  origine  mécanique.  Ke^ 
observations  de  R.  Tripier  montrent  en  effet  que  Ton  peut  trou- 
ver  des  poumons  de  mineurs  absolument  infiltrés  de  très  ûne^ 
poussières  de  charbon  et  sans  aucune  trace  d'inflammation.  Ltf^ 
expériences  de  Claisse  et  JosuÉ  (1897)  démontreraient  de  mt'*in<> 
que  l'anthracose  expérimentale  ne  fait  pas  d'inflammation.  Kn 
sommes,  pour  J.  Courmont,  toute  inflammation  serait  «  un  pro- 
cessus réaclionnel  de  l'organisme  contre  une  intoxication 
locale  due  à  un  poison  soluble  »  d'origine  soit  exogène,  M«it 
microbienne,  soit  cellulaire. 

M.  TniPiKR  n'admet  pas  cette  théorie;  si  dansses  observation^ 
d'anthracose  il  n  v  a  pas  d'inflammation,  c'est  que,  dit- il.  le^ 
poussières  étaient  extrêmement  fines,  s'étaient  introduites  peu  * 
peu  et  n'avaient  pas  amené  de  lésions  vasculaires.  M.  Thipifh 
admet  comme  premier  stade  de  toute  inflammation  des  aU«''ra 
tions  et  oblitérations  vasculaires  qui  seraient  précisément  tri*^ 
nettes  dans  les  cas  d'origine  mécanique  ou  physique  où  ot^ 
lésions  s'observent  très  nettement  (Voy.  p.  382). 

M.  CoRNiL  admet  aussi  les  inflammations  d'origine  mécaniqu»*. 
tout  en  envisageant  les  faits  autrement  que  M.  Tbiwkr.  Se- 
expériences  d'inflammation  des  séreuses  ou  des  endothélinnis 
vasculaires  à  l'aide  d'un  corps  étranger,  d'un  fil  aseptique,  abou- 
tissent à  trouver  dans  l'irritation  directe  et  primitive  de  la  rel- 
lule  endothéliale,  dans  la  prolifération  et  l'organisation  àf 
celle-ci,  les  premiers  phénomènes  de  l'inflammation;  il  s'ajriraii 
ici  de  modifications  cellulaires  directes  sous  l'influence  d'un 
agent  mécanique. 

§  2.   —   Histogenèse   iie   i/inflammatkin 

lCoN(JESTION  ;    DIAPKDÈSE  ;    EXUD  \TS  ;    nÉACTiOKS    CELLrLAinE>) 

\u  cours  de  l'étude  de  l'histogenèse  de  l'inflammation  nou^ 
aurons  souvent  à  rappeler  les  réactions  cellulaires  élémentaires 
que  nous  avons  étudiées  plus  haut. 
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LmflftTnmaiioD  est  un  processus  tissulaire  ;  sous  l'influence  de 
l  irritation  inflammatoire  tous  les  éléments  des  tissus  atteints 
réagisseot.  Mais  ces  réactions  sont  particulières  pour  chacun 
(i<»8  éléments  composants  de  ce  tissu  (cellules  conjonctives,  épi- 
thélitles  ou  parenchjmaieuses,  etc.)-  C'est  la  raison  pour 
laquelle  nous  avons  fait  précéder  ce  chapitre  de  l'étude  des  réac- 
tions cellulaires  élémentaires. 

Nous  prendrons  ici,  comme  type  de  notre  description,  l'inflam- 
malioo  aigué  de  cause  infectieuse.  Elle  est  caractérisée  anato- 
uijguement  :  1^  par  des  troubles  yascniaires  ou  d'une  façon  plus 
précise  par  une  va^o-dilatation  considérable  ;  2^  par  la  production 
lu  niveau  du  foyer  inflammatoire  d'une  diapédèse  abondante; 
t*  par  une  exsudation  séro-fibrineuse  avec  parfois  léger  épanche- 
'lient  séro-hématique ;  4<^  par  des  réactions  cellulaires  locales; 
''  par  des  réactions  humorales  d'origine  locale. 

Nous  aurons  k  étudier  brièvement  chacun  de  ces  processus- 

1'^  Phénomènes  hyperhômiques  de  l'inflammation,  con- 
gestion. —  La  congestion  vasculairc  est  de  constatation  facile  au 
'ùveau  des  foyers  inflammatoires,  dès  le  début  de  leur  forma- 
tion. Elle  se  traduit  par  la  rougeur  et  l'augmentation  locale  de 
>mpérature  et  les  pulsations.  Le  sang  artériel  arrive  en  grande 
itM>Ddance  et  circule  rapidement  &  travers  les  vaisseaux  dilatés  ; 
iQ«*  incision  donne  lieu  À  l'écoulement  d'une  quantité  de  sang 
•ius  considérable  que  normalement. 

a  RnpjwriM  de  la  congestion  et  de  r inflammation,  —  «  La  dila- 
t.ition  des  vaisseaux  par  l'accumulation  anormale  du  sang  est 
ie  phénuméne  commun  à  la  congestion  simple  et  à  rinllarama- 
•i«»n.  car  il  n'y  a  pas  d'inflammation  sans  cette  modification 
.Kalable  de  la  circulation  »  (Tripieh).  Aussi  y  a-t-il  des  transi- 
'i>os  insensibles  entre  les  états  congestifs  et  inflammatoires,  et 
>Qe  congestion  répétée  et  persistante  peut  aboutir  à  Tinflamnia- 
*' 'D.  C.elle-ci  est  produite  &  la  suite  de  la  congestion  active, 
Vii  e<»ta  un  phénomène  quasi  physiologique...  ce  qui  prouve  bien 
l'W  l'inflammation  provient  seulement  d'une  exagération  dans 
U  productions  habituelles,  mais  avec  des  déviations  résultant 
Ir  lencombremcnt  des  parties,  et  des  perturbations  apportéi's 
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dans  les  tissus  au  point  de  Tue  de  leur  constitution  et  de  Unr 
fonctionnement,  » 

C'est  IIuNTER  qui  le  premier  démontra  expérimentalement  sur 
une  oreille  de  lapin  artidcicUement  enflammée  que  l'afDux  >nn- 
guin  est  dû  à  une  dilatation  active  des  petits  vaisseaux  arté- 
riels. 

La  théorie  de  WincHow,  faisant  de  rinflamniation  une  sim- 
ple réaction  des  cellules  fixes  du  tissu  enflammé,  mit  au  sercuxi 
plan  les  phénomènes  vasculaires.  Wirchow,  Kûss  démontrant 
l'inflammation  de  tissus  privés  de  vaisseaux,  tels  que  le  carti 
lage  et  la  cornée,  semblent  démontrer  aussi  Tinutilité  des  action^ 
vaseulaires.  Recklinghausen  appuie  de  ses  expériences  wW»- 
manière  de  voir. 

Mais  GoxHEiM  (1807)  rétablit  par  sos  expériences  célèbres  sur 
la  diapédèse  Tiinportance  des  phénomènes  circulatoin's  ;  il 
montre  que,  même  dans  Tinflammation  de  la  cornée,  les  mo<li 
fications  vaseulaires  ne  font  pas  défaut  et  que  les  plobul-- 
blancs  sont  apportés  par  les  vaisseaux  péri-ooméens  dont  la 
vaso-dilatation  est  le  premier  phénomène. 

Actuellement  l'importance  primordiale  des  phénomènes  va- 
eu  la  ires  est  admise  par  tous,  quelles  que  soient  les  théories  sur 
les  autres  points. 

b.  Pathoffénie  de  l'hyperhémie.  —  Pour  Conheim  et  Sahh:». 
rbvperhémie  inflammatoire  est  passive  et  due  aux  altération^ 
des  parois  vaseulaires,  sous  l'influence  de  la  cause  irriiative. 

Déjà  Hecklt>ghauskn  soutenait  ce  que  nous  exposions  pl"^ 
haut  suivant  M.Triimer  :  l'hyperhémie  inflammatoire  ne  diffcn* 
pas  loutd'al)ord  de  la  congestion  simple. 

On  attribue  en  trénéral  une  jjrande  importance  aux  phèn»»- 
mènes  vaso-moteurs  et  au  rôle  du  sympathique. 

M.  BorcHARoelses  élèves,  Charrin,  (îley.  GamaleFa  ontdéini'n 
tré  que  les  toxines  microbiennes  peuvent  renfermer  des  sub- 
lances (anectasines)  qui  paralysent  les  centres  vaso-dilatatenr^ 
et  ainsi  entravent  l'inflammation,  (^est  ainsi  que  Charrin  ^^ 
(iAMVLEiA  empêchent  l'inflammation  de  l'oreille  du  lapin  !'•"' 
riniile  de  Ooton  en  injectant  préalablement  à  l'animal  «1*^ 
toxines  pyocyaniques.  Charrin  et  (ii.E¥,  .Moh.4T  et  Dcivos  ""' 
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prouvé  par  ia  méfihode  graphique,  que  la  substance  empêchant 
I  ioflammation  paralyse  le  système  vaso-dilatateur. 

Inrenement.  M.  Bouchard  admet  l'existence  de  substances 
toxiques  microbiennes  qui  favorisent  Tinflammation  en  pro- 

iuistnt  la  vaso^dilatation  (eciasine)  ;  telle  la  tuberculine  par 
r\eniple.  Les  ectasines  agiraient  de  deux  façons  :  en  amenant 
'iD«  Taso-dilatation  réflexe  par  irritation  des  terminaisons  ner- 
wu^s  ;  en  mettant  en  état  d'hyperexcitabilité  les  centres  vaso- 
•iiUtateurs. 

Aau>iXG  a  prouvé  cette  hyperexcîtabilité  par  ses  expériences 
iiw  la  toiine  du  staphylocoque  pyogène  :  après  Tinjcction  au 
lApin  de  celle  toxine,  l'excitation  du  nerf  de  Cyon  produit  une 
ùrpotension  générale  par  vaso-dilatation  réflexe  des  organes 
jtiduminaux  bien  p|us  marquée   que  d'ordinaire;  les  centres 

lio^Uatateurs  étaient  donc  mis  par  la  toxine  en  état  d'byperex- 
iUlûiîté.  Cette  hyperexcitabilité  porte  également  sur  les  vaso- 
'Uatateun  périphériques  :  si  chez  deux  lapins  on  sectionne  les 
o^rfâ  d  une  patte,  qu'on  inocule  Tun  d'eux  avec  6  centimètres 
ubesi  de  toxine  du  staphylocoque  (ectasine)  et  enfin  qu'on 
tojecte  aux  deux  animaux  dans  la  patte  énervée  1/2  centimètre 
Mibe  de  culture  virulente,  on  voit  l'action  phlogogéne  de  cette 
•lUure  beaucoup  plus  marquée  sur  la  patte  du  lapin  inoculé 
jveo  la  toxine  ;  celle-ci  avait  donc  mis  en  état  d'hyperexcita- 
utité  les  vaso-dilatateurs  périphériques  (la  patte  étant  énervée, 
.1  ne  pouvait  y  avoir  d'action  sur  le  système  vaso-moteur 
eolral:. 

En  somme,  les  microbes  et  leurs  toxines,  et  par  analogie  les 
icaius  et  quelques  autres  poisons  cellulaires  qui  s'en  rappro- 
lieot  semblent  produire  les  phénomènes  vasculaires  de  lin- 
CanuDatton  en  agissant  non  seulement  localement  mais  encore 
I  distance  sur  les  centres.  C'est  probablement  pour  cela  qu'ils 
ot  uoe  action  phlogogéne  locale  et  générale  bien  plus  intense 
•jiK*  les  autres  agents  d'inflammation,  lesquels  n'ont  en  général 
l'i  une  action  locale  (agents  mécaniques  et  physiques). 

Vaû  la  v&so-dila talion,  même  prolongée,  ne  sullit  pas  pour 
,Toduire  rinflammation  ;  des  expériences  de  Tripiek  et  Morat 
hnt  démootré ;  il  faut  quelque  cliose  de  plus. 
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Pour  les  partisans  de  la  théorie  phagocy taire, ce  quelque chos'* 
c'est  la  présence  d'un  corps  irritant  ou  mieux  encore  d'une 
substance  à  chimiotaxie  positive  qui  attire  les  leucocj'tes  hor^ 
des  vaisseaux  congestionnés. 

Pour  M.  Tripier,  on  peut  supposer  que  les  agents  noci£s  agis- 
sent soit  sur  les  éléments  du  sang  qui,  altérés,  donneraient  de> 
embolies  capillaires,  soit  sur  Tendothélium  des  artérioles,  dan< 
une  région  ou  la  circulation  est  ralentie,  soit  enfin  sur  les  élé- 
ments anatomiques  eux-mêmes  de  façon  k  troubler  leur  nutri 
tion  et  partant  leur  circulation.  M.  Tripier  reviendrait  ensonini' 
à  rhjpotbèse  ancienne  de  laltération  vasculaire  base  biMu 
génique  de  l'inflammation. 

c.  Conception  de  M.  Tripier  sur  le  rôle  des  phénomènes  la^v:- 
laires.  —  Avec  M.  Tripier  la  pathogénie  de  rinflammatinn 
devient  avant  tout  anatomique,  histologique 

Les  foyers  inflammatoires  ont,  suivant  la  remarque  de  M.  Thi- 
piER,  la  plus  grande  analogie  avec  les  lésions  observées  dans  le^ 
cas  d'oblitérations  vasculaii'es  par  ligature,  embolie,  thrombo<o 
11  y  a  toujours  dans  les  deux  cas  «  des  phénomènes  mécaniqii^^ 
ou  dégénératifs  plus  ou  moins  manifestes  sur  le  point  corres 
pondant  aux  troubles  circulatoires  et  des  phénomènes  prodin- 
tifs  k  la  périphérie  où  Tinflammation  se  manifeste  k  des  dcgr»'" 
divers  ». 

Les  oblitérations  vasculaires  produisent  des  lésions  de  tout 
point  comparables  k  l'inflammation.  11  était  à  prévoir  qiM- 
dans  les  diverses  inflammations  de  cause  infectieuse  on  devaii 
constater  des  oblitérations  artérielles  ;  c'est  en  réalité  un  fait  cons- 
tant 0  Dans  toutes  les  inflammations  que  nous  allons  passer  on 
revue  nous  avons  trouvé  un  certain  nombre  de  préparations  un 
des  artérioles  sont  oblitérées  et  où  il  existe  le  plus  souvent  do- 
modifications  profondes  dans  la  circulation  capillaire  sur  le^ 
points  où  le  tissu  est  plus  ou  moins  bouleversé.  Ces  altération^ 
sont  tellement  constantes  et  sont  si  bien  en  rapport  avec  ce  que 
l'on  connaît  le  mieux,  qu'on  ne  saurait  les  considérer  coroux* 
un  facteur  négligeable  pour  courir  après  l'ombre  vaine  »1«- 
quelque  théorie  hypothétique  »  (Tripier). 

Les  troubles  de  la  circulation  ont  donc  dans  la  pathogéaie  (1>* 
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linflammatioD   une   importance  primordiale.  Mais  il  faut  se 
l^niander  par  quel  mécanisme  la  circulation  peut  être  modi- 

Le  STstéme  nerveux  vaso-moteur  ne  peut  à  lui  seul  provoquer 
••n  agissant  sur  les  vaisseaux  une  inflammation  véritable. 

MM.  Thipisr  et  Morat  n'ont  pu  après  avoir  provoqué  par 
X'-itation  du  sympathique  une  vaso-dilatation  intense  et  long- 

mps  prolongée,  constater  dans  les  tissus  dont  la  vasculari- 
Mtion  avait  été  ainsi  modifiée  aucune  trace  d'hyperplasie  celiu- 
i  re.  11  semble  rationnel  de  supposer  que  les  agents  nocifs 
Mil  robes,  substances  toxiques,  microbiennes  ou  autres)  peu- 

nl  agir  d'abord  soit  sur  les  éléments  du  sang  qui,  ayant  subi 
ine  altération  sont  capables  de  donner  lieu  à  des  embolies 
)|»illaires.  soit  sur  les  éléments  endothéliaux  des  plus  petites 

lérioles  dans  une  région  où  la  circulation  est  ralentie  par  la 
imposition  anatomique  des  vaisseaux  ou  par  une  stase  résul- 
i^at  lie  causes  diverses  et  le  plus  souvent  tout  simplement  par 
1  position  relativement  déclive  des  parties  affectées,  de  manière 
'  pn>duire  des  oblitérations  que  Ton  constate  si  communément 
•tir  les  tissus  enflammés  et  auxquels  il  est  rationnel  d'attribuer 
''^  autres  troubles  »  (Tripier)  . 

2'  Diapédèse.  —  La  diapédèse  est  un  phénomène  précoce 
•Memporain  des  premiers  troubles  vasculaires,  découvert  par 
"(THocHET,  bien  mis  en  lumière  par  Cohnheim,  et  qui  a,  depuis 
•1  auteur,  occupé  un  des  premiers  rangs  dans  les  phénomènes 
^tlammaloires.  Nous  n'avons  pas  à  revenir  sur  la  description 
1  '  la  (liafiédése  (voir  réactions  cellulaires  élémentaires,  globule 
Isnr.  page  339).  Nous  laisserons  également  ici  de  côté  les  théo- 
:«  qui  ont  été  données  de  ce  phénomène  (chimiotaxie  ;  voir 

La  vaso-dilatation  et  le  ralentissement  du  courant  sanguin 
^utrisent  la  diapédèse.  En  provoquant  la  vaso-dilatation  géné- 
t)'*  par  te  nilrite  d'ample,  Carnot  a  pu  sur  des  animaux  infec- 
•>  par  le  bacille  d'Eberth  augmenter  manifcstenienl  le  pro- 
c^i^us  diapédétîque  et  obtenir  la  survie  d'animaux  dont  les 
■^tûitm  succombaient. 
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a  Si  on  inocule  le  streptocoque  de  Térysipèle  sous  la  peau  df 
l'oreille  de  deux  lapins  et  si  chez  l'un  d'eux  on  provoque  Tattlin 
du  sang  artériel,  en  arrachant  le  ganglion  cervical  supérieur 
du  grand  sympathique,  on  constate  que  l'exsudat  est  plus  ab4»n- 
dant  et  que  la  diapédèse  se  fait  beaucoup  plus  acUvenient  dau^ 
l'oreille  énervée.  En  prélevant  au  bout  de  3  à  4  heures  une  ST'Uit 
telette  des  exsudats  on  trouve  chez  l'animal  opéré  40  fois  plu^ 
de  leucocytes  que  chez  le  témoin  »  (Roger).  Cette  dîapéde>^' 
accrue  favorise  les  réactions  de  défense  et  permet  la  gnérison 
plus  rapide  de  rinllammation. 

Certaines  toxines  (celles  du  staphylocoque  notamment)  {h\o 
risent  la  diapédèse  (Bouchard). 

L'application  locale  de  pansements  chauds  et  humides  qm 
augmentent  la  congestion  vasculaire  agit  favorablement  ^iit 
l'évolution  des  lésions  inflammatoires.  C'est  U\  un  fait  de  con^ 
tatation  clinique  courante  et  que  Filhene  a  reproduit  ex[»ôri 
mentalement  sur  des  lapins  inoculés  au  niveau  des  oreille^ 
par  des  cultures  virulentes  de  streptocoques. 

La  congestion  et  la  diapédèse  ont  Tune  avec  l'autre  des  nt[- 
ports  étroits.  Il  est  probable  que  la  vaso-diiatation  active  Jtr- 
mouvements  leucocytaires,  en  entretenant  au  point  enflamui* 
une  circulation  de  sang  riche  en  oxygène. 

3""  Exsudation  séro-fibrineuse.  —  L'exsudation  de  liquid»* 
dans  les  espaces  interstitiels  se  produit  en  même  temps  que 
la  diapédèse.  Elle  est  plus  ou  moins  considérable  suivant  la 
virulence  et  la  nature  de  Tagent  microbien  ou  d'une  façon  plus 
générale  suivant  la  cause  de  l'inflammation. 

On  distingue  les  exsudats  actifs  ou  inflammatoires  et  les  exsu- 
dats passifs  ou  mécaniques. 

La  cause  de  l'exsudation,  de  l'œdème  inflammatoire,  ne  doit 
pas  être  uniquement  cherchée  dans  l'oblitération  des  veim*- 
par  les  lésions  inflammatoires.  Ce  n'est  pas  uniquement  a  un 
obstacle  À  la  circulation  de  retour  qu'est  due  l'inflammation 

HoriEH  a  montré  que  la  ligature  des  trois  principales  veinc> 
du  pavillon  de  l'oreille  chez  un  lapin  ne  provoque  l'œdèuaf  du 
pavillon  que  si  l'on  injecte  en  même  temps  dans  la  peaaqofi' 
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^yii^  gouttes  de  culture  slérilisée  d'un  microbe  ou  si  Ton  arrache 
I^  ffanfflioQ  cervical  supérieur  du  grand  sjmpatiiique. 
U  ligtlure  aseptique  d'une  veine  des  membres  inférieurs  ne 
;rM.iuit  pas  d*œdéme;  mais  celui-ci  est  constant  si  la  veine 
•itnl  à  s  enflammer,  s'il  y  a  phlébite. 

<'n  peut  se  demander  si  Tinfection  plus  au  moins  atténuée, 

t-  jouerait  pas  un  rôle  dans  la  production  de  cette  variété 

1  M-demes  dits  «  œdèmes  passifs,  œdèmes  par  stase  »  siégeant 

r  linaireroent    au  niveau   des  parties  déclives.   Ces  œdèmes 

,  ^i^'tants  peuvent  laisser  à  leur  suite  une  sclérose  manifeste. 

1.  intf rvention  de  l'inflammation  dans  la  pathogénie  d'exsu- 

î'jons  regardées  jusque-là  comme  d'origine  purement  méca- 

;ie  compte  de  jour  en  jour  des  partisans  plus  nombreux. 

iMEiLAroY  a  montré  le  rôle  des  phlébites  des  radicules  de  la 

ar  porte  dans  la  genèse  de  l'ascite. 

i^on  nombre  de  cas  d'hydrothorax  des  brigh tiques  sont  mani- 

'^menl  liés  à  des  infections  bâtardes  pleuro-pulmonaires. 

M  1  inflammation  ne  peut  être  invoquée  pour  expliquer  cer- 

n^'i'dèmes  (des  cardiaques,  des  brightiques),  elle  intervient 

jren  modifier  les  caractères  et  en  prolonger  la  durée. 

L«i'dème  prolongé  de  la  peau  des  membres  inférieurs  ne 

M  pas  pour  v  produire  de  la  sclérose.  (iCtte  dernière  est  fonc- 

0  do  poussées  de  dermite  interstitielle.  En  effet  un  œdème 

meure  simple,  c'est-à-dire  indemme  de  toute  poussée  inflam- 

•  itoire  n'aboutit   pas  à  la  sclérose  malgré  sa  prolongation. 

jr>  outre  un  œdème  inflammatoire  qui  a  subi  une  ou  plusieurs 

'  J'^ôes  de  dermite  engendre  fatalement  de  la  sclérose  »  (Bard, 

•tlu'«Cdc  PlBKV). 

n  y  a  une  transition  insensible  entre  les  divers  «  états  œdé- 
itpui  comme  entre  les  divers  états  congestifs,  tous  pouvant 
«T  leur  persistance  aboutir  à  une  inflammation  manifeste  sui- 
Mjt  leur  intensité  d'action  et  l'état  dans  lequel  se  trouve  le 
f"»l«de  (Tripier).  » 
H  est  certain  que  si  l'on  étudie  les  types  extrêmes  (exsudats 
Qfliunmalojres,  exsudats  mécaniques)  on  pourra  établir  des  diffé- 
■''^«'ts  tranchées.  Les  exsudats  inflammatoires  sont  plus  denses, 
M' riches  eo  substances  albuminoïdes  et  en  fibrine,  coagulent 

riÉUt  Dl  fAfll.    «.tMf.KAI.I  .  22 
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spontanémenl.  Les  exsudais  mécaniques  ont  des  caracleiv. 
opposés.  Mais  on  peut  observer  des  cas  in  terme  dia  ires  qu'il  *--' 
difficile  de  classer  (Voir  page  856  :  épanchcments  des  séreuse- 

Le  rôle  précis,  probablement  fort  impoilant  de  rinflammi 
tion  dans  la  production  de  rœdème  n'est  pas  encore  détcraiiu'- 
Nous  ne  voulons  pas  dire  par  là  que  tout  œdème  est  d*ori):iu'' 
inflammatoire  (voir  étude  de  l'œdème,  mais  qu  il  faut  t^uir 
compte  en  étudiant  révolution  et  les  séquelles  des  œdème?  •{ 
rôle  de  Tinflammation. 

L'exsudation  s'accompagne  souvent  d'un  léger  épancbenit'nt 
séro-hématique  parfois  très  accusé  quand  rinflammaiiou  <  -' 
très  aiguë  et  que  la  paroi  vasculaire  est  pour  ainsi  dire  fénêlif 
par  le  passage  d'un  grand  nombre  de  leucocytes. 

4^  Réactions  cellulaires  locales.  Phagocjrtose.  —  Stu^ 
l'influence  des  agents  de  l'inflammation  se  produisent  des  n'a*  - 
lions  cellulaires  au  point  enflammé,  aboutissant  &  Vhyperpl*- 
i;ie  cellulaire  qui  est,  avec  l'augmentation  de  ractivité  circul' 
lion,  le  phénomène  principal  de  l'inflammation. 

Les  théories  ont  beaucoup  varié  sur  l'hislogenèse  de  cett' 
hjperplasie  et  le  rôle  des  différentes  cellules. 

a.  Réactions  des  cellules  par enckymateuses  (voir  p.  353). 

b.  Réactions  des  cellules  fixes.  —  On  sait  que  Vjrchuw  faisait 
de  la  prolifération  des  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  le  pht'ii'- 
mène  principal  de  l'inflammation.    On    admet  généraleineiii 
celte  prolifération  mais   sans    lui  attribuer  rimporiaace  <]  : 
voulait  ViRCHow  (voir  page  344). 

c.  Réactions  des  endothéliums.  —  Nous  les  avons  sufCsarn- 
ment  étudiées  p.  340. 

d.  Rôles  des  leucocytes.  Phagocytose.  —  C'est  autour  du  leu-  • 
cyte  que  se  sont  livrées  les  dernières  batailles  au  sujet  des  théori  - 
de  l'inflammation. 

La  théorie  de  la  phagocytose  de  Metchnikoff  compte  de  nom- 
breux défenseurs;  la  plupart  des  auteurs  admettent  le  rôle 't 
l'importance  de  la  phagocylose,  sans  tous  partager  l'exclus* vi.^nn* 
de  son  auteur  ^ur  l'identificalion  de  l'inflammation  et  de  la  plM- 
gocytose.  Nous  avons  étudié  la  phagocytose  comme  processus 
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-llulaîre  élémentaire  (p.  342)  sans  nous  inquiéter  de  ses  rapports 
■•«v*  rinflammation  ;  nous  aborderons  plus  loin  (p.  779]  le  méca- 
ji-me  intime  de  la  digestion  intra-ceiluiaire  qu'est  la  phagocy- 

•  >^.  le  rôle  des  ferments,  de  l'alexine  et  de  la  sensibilisatrice  : 
'   i^vteur  voudra  bien  s'y  reporter. 

fjuel  e$t  le  rôle  de  la  phagocytose  dans  Vinflammation  ?  Voici  la 

ib»'.)ne  <ic  Metchxikoff.  Elle  peut  se  résumer  ainsi  :  Chez  les 
Te*  inférieurs,  la  forme  la  plus  simple  de  la  réaction  défensive 

.1  lissu  vivant  est  l'action  digestive  ou  phagocytaire  du  proto- 
ia^raa  des  cellules  mésodermiques  sur  Tagent  nocif  ou  irritatif 

••-mi  du  dehors, 
•t'tle  réaction  défensive  ne  se  complique  chez  les  êtres  mono- 
'Ilulaires  et  les  invertébrés  d'aucun  phénomène  de  rougeur, 
'uleur,  etc.  Chez  les  vertébrés  et  les  animaux  à  sang  chaud,  la 
mplicalioD  des  tissus  et  la  présence  dans  le  sang  des  cellules 
•  )liile«  du  mésoderme,  les  leucocytes,  nécessite  des  phénomènes 
.«  iilairesy  nerveux,  diapédétiques,  qui  ne  sont  en  quelque  sorte 

'nr  Tarccdsoire  du  phénomène  principal  qui  est  la  phagocytose. 

•  -^t  l'étude  comparée  des  réactions  leucocytaires  dans  l'échelle 

■  -  flres  qui  a  conduit  Metchnikoff  à  cette  conception. 

l'nuies  les  formes  de  l'inflammation  chez  les  êtres  placés 
:n  degré  quelconque  de  l'échelle  animale  ont  toujours  une 
urf  unique  :  la  réaction  défensive  du  mésoderme  contre 
Lvclion,  et,  d'une  manière  plus  générale  contre  tout  agent 
-  if  •  (Chantemesse.) 
'»n  ae  peut  nier  l'intérêt  et  la  portée  générale  de  cette  théorie 

■  HT  eje  qui  concerne  le  rôle  du  leucocyte  dans  la  défense  orga- 
:»!»•  ti  l'immunité;  nous  discut-erons  ce  rôle  aux  chapitres 
>i'*lionà  cellulaires  »  et  «  immunité  »  de  la  troisième  partie. 
Mîîi  il  y  a  de  sérieuses  réserves  à  faire  sur  la  confusion  quo 

'^iT'.asiKoFr  établit  entre  la  phagocytose  et  l'inflammation. 
î>«ut  d'abord,  comme  le  fait  remarquer  Jules  Courmont  (Art. 
•nammation,  traité  de  pathologie  générale  de  Bouchard),  la 
<ri<  primitive  de  la  phagocytose  n'a  pu  suffire  à  l'explication 
I  inOammation,  car  elle  ne  visait  que  i'englobemcnt  des  par- 
•»>!«  solides  (des  microbes)  par  les  leucocytes,  alors  qu'il  a  été 
'-nvtabli  par  AnLOiifA,  Bouchard,  Charrin,  Glrv,  etc.  que  ce 
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sont  les  toxines,  les  produits  solubles,  qui  produisent  surU'u; 
l'inflammation.  Depuis  lors,  l'auteur  de  la  théorie  pbagocjtair- 
a  étendu  le  rôle  des  phagocytes  à  la  défense  contre  les  toxin>^< 

Mais,  surtout,  on  ne  peut  sans  changer  la  signiGcation  il>>- 
termes  faire  de  phagocytose  le  sjnonjme  d'inflammation. 

Il  faut,  pour  l'inflammation,  des  phénomènes  vascuiaires,  va^o 
moteurs  qui  précèdent  et  préparent  non  seulement  les  arlion^ 
leucocytaires,  mais  celles  des  autres  cellules  participant  a  I  in 
flammation. 

Chez  letre  inférieur,  le  crustacé  (daphnie)  examiné  [•.<; 
.Metcunikoff,  il  n'y  a  point  de  système  vasculaire  ni  vaso-niot>  i.r 
différencié  ;  il  n'y  a  donc  point  d inflammation  et  seulement  «lo 
réactions  cellulaires  mésodermiques  ;  c'est  à  tort  que  ratil< nr 
homologue  ces  deux  termes.  11  est  en  droit  de  dire  :  si  n<ui< 
considérons  les  phénomènes  cellulaires  produits  dans  réclieli' 
des  êtres  par  un  corps  irritant,  nous  voyons  la  phagocytose  tir • 
un  processus  constant  chez  tous  ;  chez  les  êtres  inférieurs  ce  phé- 
nomène est  &  peu  près  le  seul  processus  réactionnel;  chez  1<'^ 
vertébrés  il  est  précédé,  accompagné  d'une  série  de  phénomènes 
(vaso-dilatation,  congestion,  diapédèse,  exsudation)  qui,  join^ 
aux  réactions  leucocytaires  et  cellulaires  diverses,  constituent  •  • 
qu'on  appelle  l'inflammation. 

Mais  c'est  une  confusion  que  d'identiûer  inflammation  •' 
phagor.ytose. 

La  phagocytose  n'est  donc  quun  des  éléments  de  l'inflattitu' 
tion.  Le  rùle  du  globule  blanc  dans  l'inflammation  ne  se  n'«i>i'' 
pas  d'ailleurs  à  la  phagocytose  :  le  globule  blanc  transport»* 
l'oxygène,  les  matériaux  nutritifs,  met  en  liberté  les  substan- •- 
bactéricides,  les  sensibilisatrices,  les  antitoxines,  les  anticor:  ^ 
en  général  (voir  p.  872),  le  fibrin-ferment  origine  de  la  ron.  • 
lation  et  de  la  fausse  membrane...  etc..  Dans  l'intérêt  même<i  » 
leucocyte  il  ne  faut  pas  le  rôduire  au  seul  rùle  de  pliagocyto,  p  «* 
plus  qu'il  ne  faut  inversement  réserver  à  la  phagocytose  le  n-'»ii 
(i  inflammation. 

M.  Thipier  a  combattu  violemment  à  d'autres  points  de  \  i" 
la  doctrine  de  Metch.nikoff.  II  s'élève  surtout  contre  l'assimil» 
lion  des  leucocyte^  à  des  sortes  de  défenseurs  conscients  de  l«''if 
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>^We,  attirés  par  une  sensibilité  spéciale  vers  le  microbe  ennemi,  et 
'-ontre  la  comparaison  de  Tinflammation  k  un  combat  en  champ 
•-l«»sentre  ennemis  héréditairement  préparés  à  cette  lutte.  M.  ïrt- 
MF.R  sélève  contre  celle  phrase  de  Metchnikoff  que  «  les  phénth 
\ufne$  morhidei  proprement  dits  ...ne  doivent  pas  être  confondus 
'unt inflammation  »,  et  contre  cette  tendance  de  faire  de  l'inflam- 
iiution  un  processus  salutaire  de  défense  ;  et  il  rappelle  très 
jii.«tement  ■  qull  Jïy  a  aucun  phénomène  pathologique  cons- 
lilw  autrement  que  par  une  modification  ou  une  déviation  de 
it>tat  normal  de  l'organisme.  » 

Otte  discussion  nous  entraînerait  trop  loin.  Mais  précisément, 
iïissanl  de  côté  Texagération  des  descriptions  et  Texclusivisme 
•l«î  MiTCHxiKOFF,  il  faut  reconnaître  la  haute  portée  générale  de 
1^  Uiéorîe  phagocjtaire.  L'action  nocive  du  microbe  sur  les  cel- 
lules des  tissus  est  un  fait;  les  réactions  diverses  de  ces  cellules 
lios  l'inflammation  est  un  autre  fait;  la  résultante  de  ces 
^<tiûns  et  réactions  consiste  dans  la  mort  des  cellules  ou  la 
inurt  des  microbes.  Parmi  toutes  les  cellules,  les  leucocytes  sont 
>•'>  <-elhiles  les  moins  différenciées  et  celles  qui  s'adaptent  le 
oieux aux  réactions  de  Tinflammation  dans  tous  les  points  de 
Iirgaoisme  où  les  vaisseaux  les  transportent;  rien  d'étonnant 
i  <  e  qu'on  les  retrouve  toujours  les  premières  dans  ce  qu'on 
ippelle  volontiers  la  lutte  cyto-microbienne,  ou  qu'on  peut 
1  ['peler  plus  simplement  les  réactions  des  tissus  sous  l'influence 
is  microbes.  Quant  au  phénomène  intime  de  la  phagocytose, 
•!••  la  digestion  intra-cellulairc  des  particules  organiques  et  des 
mirrobes,  il  n'est  pas  plus  discutable  que  le  fait  du  transport 
l'HP  les  leucocytes  des  particules  étrangères  nutritives  (graisse, 
Jîro<îènc)  ou  inertes  (grains  de  carmin)  ;  pas  plus  que  la  sécré- 
l'-n  par  les  leucocytes  d'une  série  de  ferments  tels  que  celui  qui 
l-rfjvoque  la  coagulation  du  sang.  La  phagocytose  est  un  fait 
1  observation  courante,  qui  n'est  pas  spécial  aux  LMicocytes, 
oi.iis  qui  s'exerce  principalement  par  eux  ;  cest  un  phénomène 
'r^i'j>iologique  qui  se  produit  continuellement  dans  l'organisme 
1  <\m  ne  fait  que  s*appliquer  avec  plus  d'intensité  ou  dévier 
î'  ■'On  rôle  ordinaire  dans  les  processus  infectieux. 

Ouant  à  son  utilité  dans  la  défense,  ou  mieux,  dans  les  réac- 
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lions  de  Torganismc  qui  aboutissent  à  la  destruction  des  micro- 
bes et  À  la  guérison,  elle  a  été  certainement  exagérée  par  Mbtch- 
nikoff;  elle  s'exerce  d'une  façon  aveugle  comme  toutes  les  réao 
tions  organiques,  elle  est  tantôt  utile,  tantôt  nuisible  à  l'orga- 
nisme. Metchmkofp  attribue  lui-même  une  action  nocive  aux 
macrophages  par  exemple  dans  la  pathogénie  de  la  vieillesse. 

Mais  là  où  la  théorie  dite  phagocjtaire  est  surtout  exagérée,  et» 
n'est  pas  tant  dans  les  expressions  imagées  de  lutte,  de  défens<». 
etc.,  dont  on  a  certainement  beaucoup  abusé,  mai:$  dan^ 
l'exclusivisme  de  tout  attribuer  aux  leucocytes  dans  la  produc- 
tion des  anticorps,  des  sensibilisatrices,  des  antitoxines...  etc.: 
sur  ce  point,  la  théorie  d'EuRLiCH,  reconnaissant  un  rôle  aux 
diverses  cellules  de  l'organisme  dans  la  sécrétion  des  diverses 
substances  dites  défensives  est  bien  plus  philosophique.  L'exa- 
gération est  encore  de  refuser  toute  action  aux  humeurs  circu- 
lantes et  de  ne  reconnaître  que  les  phénomènes  intra-leucocv- 
taires,  que  la  phagocytose  proprement  dite.  Nous  discutons  tou> 
ces  points  p.  872  et  suivantes. 

Mais  la  phagocytose  en  elle-même,  même  ramenée  à  s*-^ 
justes  limites,  est  assez  importante  dans  l'inflammation,  et 
d'une  assez  grande  portée  au  point  de  vue  de  la  physioloirie 
comparée,  pour  qu'il  ne  faille  ni  méconnaître,  ni  exagérer,  cette 
importance  et  cette  portée. 

6"^  Réactions  humorales  consécutives  à  rinflammaiion  — 

KUes  se  développent  non  seulement  dans  certains  organes  spéciaux 
rate,  ganglions,  etc.. ,)  mais  encore  et  précisément  dans  les  point- 
enllammés.  Ce  sont  les  réacti(ms  qui  aboutissent  à  la  formation 
des  anticorps,  des  sensibilisatrices,  des  antitoxines,  etc..  Nou- 
les  étudierons  longuement  dans  la  troisième  partie  (secl.  III. 
chap.  ni)  car  si  elles  procèdent  des  réactions  cellulaires,  on  doit 
les  envisager  en  tant  «iiie  réactions  humorales  propres. 

I  3.  —  Rôle   de  l'inflammation 

Autrefois  on  ne  voyait  dans  l'inflammation  que  le  proces«<iiN 
morbide,  la  maladie  locale.   Depuis  un  demi-siecle  on  a  lUie 
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.  Qilaare  de  plus  en  plus  marquée  à  en  faire  une  réaction  salutaire 
'  ionjaniume,  comme  pour  la  fièvre  (voy.  p.  102i).BucHNER  fut 

'■  premier  à  défendre  cette  théorie  avec  des  arguments  sérieux. 

M.  I)<H*cHARDa  beaucoup  insisté  sur  la  protection  que  semblent 

^jtiser  les  inflammations  locales  :  la  lésion  locale  parait  cir- 

ii-«Tire  le  processus  morbide,  l'atténuer  en  partie  ;  plus  cette 

'A.tion  locale  sera  vive,  moins  les  phénomènes  morbides  géné- 

•ti\   seront  graves;  réciproquement,  dans  les  infections  non 

ili^ées,  les  septicémies  par  exemple,  la  gravité  sera  bien  plus 

.rnuile.  Ainsi,  une  pneumonie  sera  presque  toujours  moins  grave 

.une  septicémie  pneumococcique  sans  localisation  ;  les  infec- 

n^    à    réactions    ganglionnaires   vives    sont  ordinairement 

in*  graves  que  les  autres.  Nous  verrons  page  836  le  rôle  de 

•  l'Ntion  des  divers  tissus  et  organes  contre  les  infections  : 

"-H  cellulaire,   ganglions,  poumons,    etc..  Ils   protègent  en 

:h*aut  l'infection  par  les  phénomènes  de  l'inflammation. 

MEn:HxiK0FF  et  son  école  ont  développé  cette  conception  gêné- 

.Je  en  l'appuyant  surtout  sur  le  rôle  de  leucocyte  :  celui-ci  est 

'  'it^feoseur  de  l'organisme  ;  c'est  la  phagocytose  qui  constitue 

•  ♦-'^nce  de  l'inflammation  et  réalise  la  protection  de  Torga- 
■^nic.   L'inflammation,  la   leucocytose  locale,   la  leucocytose 

.  uérale  seraient  donc  des  phénomi»nes  de  même  ordre,  tous 
-  t^T leurs  et  salutaires. 

Nous  verrons  plus  loin  ce  qu'il  faut  penser  du  rôle  des  leuco- 
•'  ses  (p.  789).  Quand  à  l'inflammation  il  est  bien  certain  que 
-t  UD  processus  souvent  utile  à  la  défense  de  l'organisme, 
nme  la  plupart  dos  réactions  morbides  contre  une  action 
•liogène. 
M.  par  exemple  le  microbe  infecîtieux  peut  se  mulliplier  et 

•Mrihir  l'organisme,  sécréter  ses  toxines,  sans  être  nulle  part 
.'ivli»  par  les   cellules  vivantes,   il   aura   bientôt    fait  de  les 
luire  toutes  à  l'impuissance,  de  les  détruire,  soit  en  1rs  enva- 
sant, soit  en  les  intoxiquant;  c'est  ce  qui  se  pa>se  dans  les 
.'iKêmics  aiguës.  Si  au  contraire,  dès  sa  pénétration  dans  un 
;-^u.  il  est  entouré,  arrêté  dans  son  développement  et  dans  ses 

'••itzr»tions,  il  peut  être  lui-même  rapidement  réduit  à  l'im- 
'ifssancc  dans  ce  conflit  cyto-microhien  ;  c'est  ce  qui   se  passe 
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dans  le  cas  d'un  panaris  ou  d'un  phlegmon  e!irconscrit.  G^t 
n'empêche  souvent  pas  le  microbe  de  sécréter  sa  toxine  tant 
qu'il  résiste  ;  par  exemple  le  bacille  diphtérique  arrêté  dans  h 
fausse  membrane  peut,  de  ce  point,  inonder  l'organisme  d»»  — 
poisons. 

Contre  les  toxines,  et  les  toxiques  en  général,  rinflammati.>n 
semble  encore  avoir  pour  but  d'inciter  les  cellules  à  faire  -1  • 
l'antitoxine,  des  substances  neutralisant  les  poisons. 

Mais  très  souvent,  comme  toutes  les  réactions  organiques  m^'- 
bides,  c'est-à-dire  déviées,  l'inflammation  finit  par  être  nuisible- 
La  réaction  dépasse  souvent  l'action  pathogène  et  devient  nuisil.I 
elle-même.  Tel  le  tubercule  qui  détruit  le  poumon  pour  réîit:ir 
contre  le  bacille  de  Koch,  la  pleurésie  qui  étouffe  le  mala.i 
pour  réagir  contre  un  petit  tubercule  pleural  localisé,  etc..  II  ♦•-' 
vrai  qu'on  peut  objecter  que  si  la  réaction  est  aussi  inten- 
c'est  que  l'action  pathogène  était  telle  quelle  la  nécessiUit  •  ! 
que  la  maladie  eût  été  encore  plus  grave  et  plus  rapide  sans  1* 
réaction  inflammatoire. 

Mais  nous  ne  voulons  pas  nous  perdre  dans  les  théories  oiseu- 
ses. En  restant  dans  le  domaine  des  faiU,  on  constate  p-nt 
linflammalion,  comme  pour  les  leucocytoses,  comme  pour  U 
fièvre,  que  tout  se  passe  mieux  lorsque  l'inflammation  ♦»-» 
franche,  mais  dans  des  limites  moyennes,  sans  excès  d  aucun 
côté;  tout  est  plus  grave  au  contraire  lorsque  la  réaction  m^r 
bide  est  absente  ou  démesurément  accusée,  c'est-à-dire  dans  l*-- 
cas  extrêmes  où  l'organisme  reste  torpide  et  dans  ceux  t>n  il 
s'affole,  pour  ainsi  dire  par  une  réaction  trop  vive. 


CHAPITRE  II 
INFLAMMATIONS  iNODULAlRES.  TUBERCULOSE 

On  groupe  sous  ce  titre  des  affections  disparates,  mais  qui  ont 
le  caractère  commun  de  proToquer  des  lésions  inflammatoires 
•a  dans  lesquelles  les  cellules  jeunes  se  groupent  en  nodules. 
La  plus  importante  est  la  tuberculose  ;  Tétudc  du  tubercule^ 
<ie  ses  formes,  de  son  évolution,  de  sa  pathogénie,  nous  aidera  à 
•  uiprendre  la  genèse  des  autres  inflammations  nodulaires  : 
pscudO' tuberculoses,  syphiliSy  lèpre,  morve,  actinomycose.  etc. 

ARTICLE  PREMIER 
Ti:BEIiGULOSE  A   BACILLE  DE   KOCH 

La  tuberculose  est  une  maladie  infectieuse  commune  à  l'homme 
•^t  aux  animaux,  causée  par  le  bacille  de  Koch,  produisant  très 
^iQTent  des  lésions  inflammatoires  nodulaires,  mais  aussi  des 
■iltératiuns  inflammatoires  banales. 

Cette  simple  définition  résume  les  caractères  essentiels  de  la 
luberrulose  ;  elle  fait  pressentir,  ce  que  nous  développerons 
plus  loin  que  la  caractéristique  de  la  tuberculose  n'est  pas  donnée 
^^t  &a  formule  histologique  classique,  le  tubercule,  mnis  par  sa 
(lathogénie  microbienne  spécifique.  En  cfl'el.  la  tuberculose  peut 
•'lister  sans  tubercules,  mais  elle  ne  peut  exister  sans  avoir  le 
bacille  do  Koch  à  l'origine  :  et,   si  les  lésions  nodulaires,  les 

tuberrutes,  peuvent  être  produits  par  d'autres  agents,  que  le 

(•«cille  de  Koch,  il  ne  s'agit  plus  1^  de  tuberculose  telle  qu'on 

Tentenden  nosologie  courante  (voir  article  II). 
Cesl  pour  bien  affirmer,  cette  caractéristique  pathogéniquc 
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et  cette  distinction  d'avec  les  autres  lésions  tuberculeuses  au 
point  de  vue  anatomique,  que  nous  avons  écrit  ce  titre  :  Tutter- 
culose  à  bacilles  de  Koch. 

C'est  aux  admirables  travaux  de  Laknnec  que  nous  devons 
la  description  précise  des  lésions  de  la  tuberculose.  Laexnh 
décrit  la  lésion  tuberculeuse  élémentaire  ;  il  montre  la  spéci li- 
cite de  cette  lésion  qui  diffère  d'un  produit  inflammatoire  banal 
et  qu'il  compare  au  cancer;  il  affirme  l'unicité  des  lésion^ 
caséeuses  et  nodulaires  ;  à  côté  du  tubercule  il  décrit  l'inflani 
mation  tuberculeuse. 

11  montre  que  si  les  lésions  tuberculeuses  sont  d'aspect  p<»lv- 
morphe  elles  n'en  ont  pas  moins  une  profonde  et  réelle  unilf  : 
ce  que  Laexnec  affirmait  au  nom  de  l'observation  clinique  ^i 
anatomique,  la  bactériologie  et  la  médecine  expérimcnlaie 
devaient  le  confirmer  plus  tard  d'éclatante  façon. 

La  doctrine  unicistc  de  Labnnec  avant  de  triompher  devait 
subir  bien  des  attaques. 

Broussais  combat  la  spécificité  du  tubercule  et  le  considëp' 
comme  un  produit  inflammatoire  banal. 

Heinhardt  puis  WiRCHow  s'attaquent  à  la  doctrine  de  l'unicilê  : 
l'infiltration  caséeuse  n'est  pas  d'origine  tuberculeuse,  on  n«^ 
peut  y  mettre  en  évidence  le  tubercule  caractéristique. 

C'est  à  cette  époque  que  se  livrent,  au  sujet  de  la  pneura^'- 
nie  caséeuse  des  polémiques  célèbres.  Jusqu'en  1872,  pour  l4)iil" 
l'école  allemande  et  pour  une  grande  partie  de  l'école  franrnis»» 
la  pneumonie  caséeuse  est  de  nature  inflammatoire  banale:  ell»* 
constitue  il  est  vrai  un  bon  terrain  pour  léclosion  des  lubercuio>, 
et  le  malade  atteint  de  pneumonie  caséeuse  a  toujours  en  pers- 
pective «   la  mauvaise  chance  de  devenir  tuberculeux  ». 

Cependant  cette  doctrine  dualiste  un  instant  triomphante  n^ 
tarde  pas  à  être  vigoureusement  combattue.  Les  anatoni<»- 
pathologistes  montrent  l'analogie  de  structure  des  lésions  luber 
culouses  en  apparence  dissemblables  (Crancher,  ïhaox,  Ch.*k- 

COT,    MARTfN,   HeNAUT,    MaLASSEZ)  .    LaNGHANS,   Kl'STEH.    ScHCFPM. 

décrivent  le  follicule  tuberculeux,  lésion  initiale,  formation  *»!«'- 
nicntaire  que  l'on  rencontre  aussi  bien  dans  rinflltration 
caséeuse  que  dans  le  tubercule 


INFLAMMATIONS   NODULAIRES,    TUBBBG0LOSE  395 

Les  cliniciens  signalent  le  fait  mal  interprété  par  Niemkyer, 
fie  les  formations  pulmonaires  caséeuses  peuvent  engendrer 
•lirtHlemeot  la  granulation  tuberculeuse  (Lèpine). 

D'ailleurs,  dès  1865,  la  grande  découverte  par  Villemln  de 
Imoculabilité  à  ranimai  de  la  tuberculose  apportait  un  argu- 
lueat  décisif  à  la  doctrine  unitaire. 

ViLuviN  avait  prouvé  que  toutes  ces  lésions  présentaient  un 
aractére  commun  :  inoculés  au  lapin,  les  fragments  de  tuber- 
nWa  ou  de  pneumonie  caséeuse  provoquent  l'apparition  chez 
I  animal  de  lésions  tuberculeuses  typiques. 

Cet  argument,  un  peu  négligé  k  l'époque,  a  pris  toute  sa  valeur 
ivet-  la  découverte  du  bacille  de  Koch,  en  1881,  et  la  doctrine  de 
I  unicité  des  lésions  tuberculeuses,  la  doctrine  de  Laennec  n>st 
.<iiu  actuellement  contestée. 

N  L  —  Histologie  pathologique  des  lésions 

TUBERCULEUSES 

Le  domaine  anatomo-pathologique  de  la  tuberculose  n'est 
ius  aujourd'hui  limité  strictement  au  follicule,  à  l'étude  de 
M  structure  et  de  son  évolution. 

PoscET,  Tripier,  ont  montré  que  la  tuberculose  peut  provo- 
pier  (le5  inflammations  dépourvues  de  tout  caractère  histolo- 
J  lue  spéciûque.  Il  est  nécessaire  d'élargir  le  cadre  des  lésions 
«i^tulogiques  de  la  tuberculose. 

il  faut  néanmoins  reconnaître  que  la  lésion  la  plus  typique 
i'  l  inflammation  provoquée  par  le    bacille  de   Koch  est  le 

iiiculc  tuberculeux.  Les  lésions  tuberculeuses  inflammatoires 
"  'Ht  lie  caractéristique  que  leur  origine  et  leur  évolution  cli- 
ui|ijf. 

Vu  contraire,  les  divers  types  de  lésions  tuberculeuses  (au 
«'11*^  analomîque  du  mot);  formes  granuliquos,  formes  nodu- 
lîires,  infiltration  caséeuse,  formes  ulcéreuses,  formes  fibreuses, 
«lit  une  double  unité  :  toutes  sont  dues  au  bacille  de  Koch, 
'«niies  présentent  une  formation  élémentaire,  le  follicule  tuber- 
'  «.leui. 

l'i  granulation  n'est  pas  l'unité  histologique  de  la  tubercu- 
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représente  au  contraire  une  formation  très  active,  un  puis!iant 
moyen  de  défense  de  l'organisme. 

La  plupart  des  anatomo-palhologistes  donnent  du  rôle  du  fol 
licule  une  interprétation  différente  et  décrivent  tout  autremcoi 
son  histogenèse. 

Les  cellules  des  parenchymes  envahis  par  le  bacille  de  korh 
prennent  part  à  Tédiûcation  des  follicules.  La  réaction  d'un 
tissu  au  niveau  duquel  a  pénétré  le  bacille  de  Koch  se  traduit 
tout  d'abord  par  des  modifications  des  cellules  mêmes  de  c 
tissu  (karyokinèse  des  cellules  conjonctives,  endothéliales,  épi- 
théliales).  La  diapédèse  des  leucocytes  est  un  phénomène  secon- 
daire (Baumgarten,  ZiEGLER,  CoRNiL,  Strauss,  Brissacd  et  Toi 
l'ËT,  etc.)  Le  follicule  est  dans  cette  conception  constitué  pai 
l'ensemble  des  réactions  des  divers  éléments  cellulaires  de  ce 
tissu  ;  Tenvahissement  par  les  phagocytes  est  secondaire. 

Les  cellules  épithéliales,  contrairement  à  ce  que  profes^^ 
Metghnikoff,  entrent  dans  la  contribution  du  follicule.  STRAl•s^  a 
trouvé  dans  les  tubercules  hépatiques  des  cellules  épithéliohi*  > 
rappelant  les  cellules  glandulaires  du  foie  et  contenant  du  gly 
cogène.  Brissaud  et  Toupet  ont  vu  de  véritables  cellules  épi- 
théliales au  centre  des  tubercules. 

Pour  JosuÈ  le  follicule  tuberculeux  résulte  de  Tagglomératior. 
(le  cellules  phagocytaires  actives  (leucocytes,  cellules  conjonc- 
tives, cellules  endothéliales)  et  de  cellules  épithéliales  passix»*- 
ayant  subi  un  premier  degré  de  dégénérescence  qui  les  a  ranie 
nées  h  l'état  de  cellules  épithélioîdes.  Léon  Bernard  et  Salovon 
admettent  une  conception  analogue. 

3^  Mode  de  formation  des  cellules  géantes.  —  La  piu> 
part  des  auteurs  s'accordent  à  reconnaître  que  les  celhile> 
géantes  proviennent  de  la  confluence  de  plusieurs  cellules  épi- 
thélioîdes. 

dépendant  Baumcarten  admet  qu'il  s'agit  d'une  seule  crO- 
luledont  les  noyaux  se  multiplient  sans  division  du  protoplasuja 

La  confluence  des  cellules  épithélioîdes  aurait  pour  cause  un<* 
nécrose  partielle  avec  homogénisation  des  cellules  (Cor.>u. 
Strauss,  Weigkrt,  Tripier). 


LNFLAIIIIATIONS   NODULAIRES,    TUBERCULOSE  399 

Metchnikuff  attribue  au  contraire  à  la  cellule  géante  un  rôle 
«'^sentiellement  actif  (voir  plus  haut). 

41"  Rôle  des  vaisseaux.  —  On  sait  que  les  nodules  tubercu- 
le! siègent  «le  préférence  auprès  des  vaisseaux  (voir  Og.  63). 
P  'ur  M.  Tripier  le  rôle  des  vaisseaux  est  capital  dans  Tévolu- 
'ioQ  du  tubercule;  ils  sont  facilement  envahis  et  oblitérés.  Au 

"ntre  des  granulations  tuberculeuses  les  troubles  circulatoires 
ibouiissent  ordinairement  à  la  suppression  de  la  circulation 
ur  destruction  des  vaisseaux;  à  la  périphérie  il  j a  au  contraire 
:iUtation  des  capillaires  avec  phénomènes  d'hyperplasie  cellu- 
•  lire  ;  ces  deux  phénomènes  rendent  compte  de  la  caséification 

«Iralc  et  de  l'évolution  embryonnaire  périphérique. 

^  Variabilité  d'aspect  des  tubercules.  —  M.  Tripier 
nceigne  que  les  nodules  tuberculeux  bien  que  constitués  par- 
'•>'it  des  mêmes  éléments  essentiels  sont  microscopiquement 
..i«ptvt  variable  suivant  les  organes. 

L  liistogénése  du  tubercule  telle  que  la  décrit  M.  Tripier  rend 

•nipte  de  cette  variabilité  d'aspect  du  tubercule.  Nous  avons  dit 
l'K'  pour  M.  Tripier  la  fonction  de  rénovation  des  éléments  des 
'  ^«us  est  a  l'état  normal  assurée  par  les  globules  blancs  du 
Hnj{  qui  peu  à  peu  se  différencient  pour  former  les  cellules  de 
•-s  tissus.  A  l'état  pathologique,  le  même  processus  intervient 
Ijdh  la  formation  des  productions  pathologiques.  Dans  un  organe 
I  nai».  les  jeunes  cellules  venues  du  sang  ont  une  tendance  à  évo- 
•iT  dans  un  sens  bien  déterminé  pour  reproduire  les  éléments 
>  ri»  lîssu.  Les  processus  patliologiques  et  la  tuberculose  en 

trlirulier,  peuvent  mettre  un  obstacle  à  cette  évolution  normale 
MHi  la  supprimer  totalement.  11  ne  sera  pas  étonnant  de  voir  les 
-llules  qui  entrent  dans  la  constitution  du  nodule  tuberculeux 
t  Mirtout  les  plus  différenciées  d'entre  elles,  les  cellules  épillié- 
I  "ides,  «  se  spécialiser  dans  chaque  tissu  au  fur  et  à  mesure  de 
"  ir  développement  cellulaire  v. 

li  est  ainsi  que  si  Ton  examine  des  follicules  tuberculeux  dévo- 
'>r>pésau  voisinage  du  corps  muqueux  de  Mnlpighi,  dans  la 
"ucbe  papillaire  du  derme,  on  voit  que  les  cellules  êpithélioïdes 
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ressemblent  aux  cellules  du  corps  muqueux  de  Malpighi.  l>an> 
son  traité  M.  Tripier  démontre  avec  de  nombreuses  figu^e^  >i 
Tappui  que  la  «  spécialisation  »  des  cellules  épithélioîdt»^ 
est  un  fait  constant  dont  on  peut  Toir  des  exemples  démons- 
tratifs, pour  peu  que  l'on  étudie  minutieusement  les  carac(er''> 
des  cellules  épithélioïdes  dans  les  tubercules  des  différent* 
organes. 

6^  Infiltration  tuberculeuse.  —  Les  granulations  tuben  u 
leuses  et  les  tubercules  miliaires  ne  constituent  pas  la  lé$i«>D 
dominante  dans  les  autopsies  de  phtisie  pulmonaire  par  eiem 
pie.  On  voit  le  plus  souvent  le  parenchyme  pulmonaire  rempla  • 
par  une  substance  tantôt  grisâtre  et  demi  transparente,  tiinl  H 
opaque  jaunâtre.  C'est  Tinûlti'ation  tuberculeuse  de  Lacnn^''. 
appelée  depuis  infiltration  caséeuse. 

Cette  substance  caséeuse  est  composée  de  cristaux,  de  matiére> 
grasses,  de  cellules  épithéliales  et  de  globules  Ijmpbaliqnt*- 
plus  ou  moins  dégénérés. 

Nous  avons  signalé  l'ancienne  opinion  de  Reikhardt  et  Wik- 
CHow  sur  la  signification  de  l'inflammation  caséeuse. 

Aujourd'hui  l'accord  est  fait;  il  s'agit  bien  de  lésions  tubenu 
leiiscs  et  l'on  peut  souvent  observer  dans  la  zone  embrjonnair* 
qui  circonscrit  ces  Ilots  caséeux  des  follicules  élémentaires  Irpi 
ques. 

Tout  récemment  Auclair  a  expliqué  la  caséiÛcation  par  1  ac- 
tion de  certains  poisons  bacillaires.  La  caséifîcation  est  produis* 
d'après  lui  par  la  toxine  soluble  dans  Téther,  l'éthéro-bacilline 

11  est  un  facteur  que  cette  explication  néglige  et  dont  riinpor- 
tance  est  ici  capitale  :  ce  sont  des  lésions  vasculaires. 

«  Il  est  manifeste  que  les  parties  caséeuses,  quel  que  soiî 
leur  volume,  coexistent  toujours  avec  l'absence  de  vaisseam 
perméables  à  ce  niveau  »  (Tripieb).  C'est,  suivant  l'expression 
du  même  auteur,  <«  lAoher  la  proie  pour  l'ombre  »,  que  de  ne  pa- 
tenir  compte  du  phénomène  important  des  oblitérations  vas*  ii 
la ires. 

La  caséifîcation  n'est  pas  un  procossus  spécial  à  la  liiUif- 
culose.  On  peut  l'observer  dans  les  lésions  syphilitiques,  'lan- 
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Irt  tumeurs  où  elle  se  montre  étroitement  liée  aux  lésions 
us<*aJaires. 

5:  2.  —  Spécificité  des  lésions  tuberculeuses 

Nous  connaissons  la  lésion  tuberculeuse  élémentaire,  le  folli- 
'  iJe  tuberculeux  ;  nous  avons  indiqué  sa  double  tendance  évo- 
l'jiive»  nous  avons  montré  que  les  formations  tuberculeuses 
' l'inentaires  constituaient  par  leur  agglomération  Tinfiltralion 
t<:b€rculeuse.  Ces  lésions  sont-elles  spécifiques?  Ne  peut-on 
rncontrer  le  follicule  de  Schuppel  en  dehors  de  la  tubercu- 


1  '  Le  follicule  tuberculeux  en  dehors  de  la  tuberculose. 
-On a  pu  reproduire  des  lésions  folliculaires  histologiquement 
««onlogues  aux  lésions  tuberculeuses  par  inoculation  de  poudres 
ii-rles  tH.  Martin  et  récemment  Renaut  et  Dubreltil). 

Li  morve,  la  lèpre,  l'aspergillus  fumigatus,  divers  microbes 
•i'terniioent  des  lésions  anatomiquement  analogues  à  celles  de 
1.  tul)€rrolose.  Tout  récemment  encore  M.  Nicolas  a  signalé  dans 
•'-lésions  syphilitiques  tertiaires  la  fréquence  de  cellules  géantes 
•'  le  formations  folliculaires  qui  ressemblent  trait  pour  trait  aux 
l'Nons  folliculaires  de  la  tuberculose.  (Voir  plus  loin  les  pseudo- 
•  if>Tculoses,  p.  412). 

2  Lésions  non  folliculaires  de  la  tuberculose.  —  La 

■  'krculose  est  susceptible  de  produire  au  sein  des  tissus  des 
fartions  qui  ne  présentent  aucun  caractère  nodulaire.  L'n 
.:MO(i  nombre  des  lésions  qualifiées  de  banales  et  que  Ton 
'."uve  à  l'autopsie  des  tuberculeux  (scléroses,  dégénérescences 
•llulaires,  hjrperplasies,  etc.)  sont  d'origine,  de  nature  tubercu- 

'.'♦?st  surtout  M.  Ponckt  qui,  à  Lyon,  soutient  ces  vues  fécondes 
■*^^  un  luxe  de  preuves  et  d'observations  qui  en  montrent 
"ute  rimportancc. 

U  tuberculose  «  est  susceptible  d'engendrer  des  lésions  allant 
'"  la  congestion  fugace  k  la  sclérose  définitive  et  qui  n'ont  do 
s**f iftque  que  leur  étiologie  »>  (Poncet  et  Lerichk) . 
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C'est    à  ces  tuberculoses,  dépourvues  de  la  caractérisli«ni^ 
analomo-palhologique  que  M.  Poncet  a  donné  le  nom  de  taU, 
cul(tses  inflammatoires. 

Sur  un  terrain  d'observation  différent  M.  Tripier  soutient  lu 
même  doctrine  des  lésions  non  nodulaires  de  la   tuberculoN-. 


Granulations  tul)erculeusr»s  du  poumon  paraissant  appendac-^ 
aux  hramhos  d'uFie  arlrriolo  (TniPiEH). 

1.  arl^ro  aux  hraiichos  ili»  lai|ucll«-  corrp»ipotnl«Mit  doux  ^ranulnlion«.  —  '/'v*>  V-'  i 
lalioii*  lubt'rrulouH<^>.  --  *■</.  capillaire'*  dilali'"^.  -    nr,  arliNro  av«K:  rudarlrnl»* 


des  a  lésions  sriércuses  diffuses  d'origine  tui)erculeusc  ».  <'<" 
faits  sont  de  telle  importance  en  pathologie  générale  que  n«>ii- 
les  développerons  plus  loin  :  Voir,  tuberculose  inflammatoirr 
page  408. 

Mais  nous  en  concluons  ici  que  le  critérium  histologique  n* 
pas  la  valeur  absolue  qu'on  lui  a  souvent  attribué  pour  juger  <!• 
la  nature  et  de  l'origine  tuberculeuse  d'une  lésion  ;  ce  qui  fait  l.i 
spécilirilé  dos  lésions  tuberculeuses,  c'est  le  bacille  tuberculeu\ 
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^  • 

'|iî  se  trouve  à  leur  origine,  par  lii^-mérae  ou  par  ses  toxines. 
Tant  qu'on  n'a  pu  remonter  au  virus  lui-même,  on  a  laissé 
-^happer  une  grande  part  des  lésions  tuberculeuse.  L'anatomie 
fiatholofdque  doit  être  complétée  par  la  médecii^e  expérimentale, 
!a  bactériologie  et  surtout  l'observation  clinique  combinée  à  ces 
dfrmVres. 

J  3.  —  Évolution  dks  lésions  tuberculeuses 

Le  tubercule,  lésion  nodulaire  produite  par  le  bacille  de 
K '<  h,  se  présente  lui-même  sous  trois  aspects  principaux  :  la 
/'iHuhiion  (jme  (formée  elle-même  de  follicules  tuberculeux 
•l'-fuenlaircs),  le  tubercule  de  Laennec  (plus  volumineux,  arrondi, 
:n<  ou  jaune),  et  la  masse  caséeuse.  Le  tubercule  évolue  lui- 
':j«?me  de  deux  façons,  soit  vers  la  caséification,  soit  vers  la 
♦  i-^rose. 

l'ÉTolution  vers  la  caséification  ou  la  sclérose.  —  On  a 

^  l  longtemps  avec  Virchow  que  le  tubercule  est  une  néoplasie 
fiiif^^rable  incapable  d'organisation.  C'est  contre  cette  formule 
l'ipsest  élevée  (trancher  ;  il  a  défini  le  tubercule  «  un  néoplasme 
tl.m-ra»éeux  »,  voulant  indiquer  ainsi  sa  double  tendance  évo- 
1  rtitc. 

léioluiion  caséeuse  est  évidente  :  les  éléments  jeunes  de  la 
«riphérie  du  follicule  subissent  la  transformation  en  cellules 
•►•ilhélioidcs,  présentent  dès  ce  moment  une  tendance  à  se  fusion- 
'T.  à  s'agglomérer.  La  cellule  géante  n'est  que  le  dernier  terme 

"l'évolution  des  cellules  vers  la  dégénérescence  et  la  désinto- 
:ratioo;  elle  représente  comme  en  racourci  les  formations 
">^^iises  en  nappe  ;  c'est  une  caséification  en  miniature. 

V.^olution  sclércuse  a  pour  éléments  actifs  les  jeunes  cellules 
^'  la  bordure  du  follicule.  A  la  périphérie  de  celui-ci  la  vascu- 
irisalion  est  augmentée,  on  j  constate  une  h;>'perplasie  cellu- 
Itirr  ifiteose  ;  les  jeunes  éléments  cellulaires  tendent  à  péné- 
>r  la  lubstance  caséeuse  qui  se  résorbe. 

•  Cesl  ain:»i  que  l'on  rencontre  dans  les  poumons  des  nodules 

'ïlx-rculcux  sclérosés  de  la  périphérie  au  centre,  à  des  degrés 
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divers  pour  peu  que  les  lésjons  datent  de  quelque  temps,  mai- 
naturellement  à  un  degré  bien  plus  prononcé  quand  elles  ^ont 
anciennes.  11  arrive  que,  sur  la  même  préparation,  on  en  trnuxe 


Fig.  64. 
Tubercules  caséeux  du  leslioulc  iTiiipieh). 

cl,  cloisons    intprlobuUires  et  inlerlubulaires  j^paisisic*.  —  ao,   arlèrcs   obliUrt-»**. 
ce.  ceulrc!»  caséeux  des  lubes  en  byperplasie  cellulaire.  —  cf/,  cellule  pi'aulr 


plusieurs  aux  diverses  |»hasos  de  la  sclérose  depuis  la  plus  lêf  r: 
jusqu'à  la  transfornialion  des  nodules  tuberculeux  en  peliN 
grains  noirs  et  durs  analogues  à  dos  j^rains  de  plomb  conslilu'- 
par  un  lissu  scléreux  très  dense  et  très  pigmenté  qui  s'est  sul>^ 
titué  au  nodule  d'une  manière  complète  en  ne  laissant  qu  un 
peu  de  substance  caséeuse  vers  le  centre  lorsqu'il  s'agit  li  'm> 
nodule   un  peu  volumineux  »  (Tmiimeui. 


IXFLAUMATIONS   NODULAIRES,    TUBERCULOSE  405 

Itja  dans  celte  seconde  tendance  du  tubercule  un  facteur 
>KiDlané  de  guérison  dont  il  importe  de  tenir  le  plus  grand 
«umple. 

Le  plus  souvent,  surtout  dans  la  tuberculose  pulmonaire,  les 
i'^ioos  sont  fibro-caséeuses ;  dans  les  formes  qui  guérissent, 
'  ''st  révolution  fibreuse  qui  l'emporte  :  formes  fibreuses,  phti- 
•"  fibreuse. 

2  Tuberculose  ulcéreuse,  cayernes,  anévrysmes  de 
Rasmussen.  —  Quel  que  soit  le  rôle  du  bacille  et  de  sa  toxine 
Uni  la  caséiûcation,  celle-ci  est  due  en  grande  partie  à 
t»i)l itération  des  vaisseaux  lésés  par  le  processus  tuberculeux. 

Lorsque  les  masses  caséeuses  se  désintègrent  et  s'éliminent, 
il  >e  produit  des  pertes  de  substance  (tuberculose  ulcéreuse)  et  des 
'ottrnes  de  volumes  d'ailleurs  très  variables.  Les  cavernes  ne 
^  >Qt  pas  spéciales  à  la  tuberculose  (il  s'en  forme  dans  la  gangrène 
jnlmcoaire  par  exemple),  ni  au  tissu  pulmonaire  (cavernes  de  la 
tikrculose  rénale),  mais  les  cavernes  tuberculeuses  pulmonaires 
-ni  les  plus  fréquentes.  Elle  se  forment  par  l'élimination  bron- 
hique  d'un  fover  caséeux  :  elles  s'étendent  par  la  coalescence  de 
;»lu^ieurs  masses  à  des  degrés  divers  de  désintégration.  Le  contenu 
1'*  la  caverne  est  formé  d'abord  par  la  matière  caséeuse  pure, 
l'iis,  après  les  infections  secondaires  d'origine  bronchique,  par 
^  J  pus  jaunâtre  ou  verdâtre  contenant  des  débris  de  caseum, 
^^^  harilles  de  Koch,  des  globules  de  pus  et  des  microbes  divers 
■iç  la  suppuration.  La  cavité  est  souvent  traversée  par  dos  brides, 
•l-v  travées  représentant  le  squelette  de  la  charpente  connective 
!i  i»omnon.  La  paroi  de  la  caverne  diffère  selon  que  celle-ci  est 
r'vcnle  ou  ancienne.  Dans  le  premier  cas  elle  est  constituée  pur 
merouche  de  tissu  nécrosé,  caséeux.  en  désintégration  â  sa  par- 
ti '  U  plus  interne  ;  plus  profondément,  se  trouve  une  couche  d'un 
tôMi  de  granulation  où  se  trouvent  des  cellules  jeunes  et  des 
»»i>s«aux  de  nouvelle  formation;  ceci  aboutit  à  la  formation 
■•'Wf  paroi  sclércuse.  Ce  nouveau  tissu  vasculaire  peut  amener 
iKcoleinenl  complet  ou  partiel  des  parois.  Dans  les  cavernes 
'ft'iennea.  la  surface  interne  est  souvent  lisse,  a  été  comparée  ù 
'•nr  séreuse;  la  paroi  scléreuse  est  souvent  alors  fort  développée. 

23. 
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On  parle  souvent  dans  ce  cas  de  membrane  cicatricielle;  inai> 
pour  M.  Tripier,  il  n'en  est  rien,  ^(  car  il  ne  saurait  v  avoir  «le 
cicatrisation  avec  persistance  d'une  cavité  anormale,  à  la  sur- 
face de  laquelle  il  ne  peut  se  former  un  revêtement  épiUiélial. 
ainsi  qu*il  arrive  pour  toute  surface  libre  ». 

Les  hémorragies  graves  de  la  tuberculose  pulmonaire  (héiuo- 
ptysies  tardives)  peuvent  être  dues  à  l'ulcération  d'un  vai>- 
seau  dans  une  caverne  communiquant  avec  les  bronches.  P«Mir 
Rasmûssex  l'origine  de  l'hémorragie  serait  dans  la  ruptun- 
d'un  petit  anévr^vsme  formé  d'après  Epixgeh,  par  raltéralinn 
des  deux  tuniques  externes  de  l'artère,  permettant  la  disten>iHn 
de  la  tunique  interne  restante.  P.  Meveh,  Ménethier  ont  mon- 
tré que  la  tunique  interne  elle-même  est  perforée  et  que  la  ui'*>- 
membrane  observée  serait  formée  par  un  caillot  leucocyliquc 
M.  Tripier  confirme  ceci  mais  admet  que  le  soi-disant  an.- 
vrvsnie  et  la  néo-membrane  ne  sont  pas  antérieurs  à  l'hémor 
VHiiie  et  se  forment  au  contraire  postérieurement,  au  voisinai:»' 
des  caillots. 

Des  excavations  ou  ulcératioitë  peuvent  se  former  non  seule- 
ment dans  le  poumon,  mais  «  partout  où  la  tuberculose  donn»* 
lieu  à  des  amas  caséeux  assez  volumineux  et  capable  d'entnT 
en  désintégration,  puis  d'être  éliminés  »,  comme  dans  le  rein, 
la  prostate,  l'épididynie,  le  testicule,  la  glande  mammain\ 
les  ganglions  lymphatiques,   la  peau,   les  muqueuses. 

11  y  a  pour  M.  Tripier  un  caractère  constant,  essentiel  p«»»r 
distinguer  les  productions  caséeuses  ulcérées  de  celles  qui  ne  le 
sont  pas.  En  cas  d'ulcération  on  constate  une  production  vc\ 
lulaire  intensive  et  persistante,  analogue  à  celle  de  l'inflam- 
mation purulente.  Kn  cas  de  masses  caséeuses  non  ulcérées,  vu 
voit  simplement  à  leur  pourtour  un  tissu  scléreux  qui  ten«i 
à  se  substituer  à  elles  ou  î\  les  limiter. 

3""  Cicatrices  tuberculeuses,  tuberculoses  latentes-  — 

L  hyperplasie  cellulaire  qu'on  constate  à  la  périphérie  ào^ 
lésions  tuberculeuses  peut  aboutir  à  la  cicatrisation  des  lésion- 
en  amenant  Tenvahissement  du  tubercule  par  tissu  de  scl*- 
ro^e.  C'est  là  un  processus  général   pour   tous  les  organes  oï 
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|iion  peul  observer  le  plus  fréquemment  sur  l'appareil  pleiiro- 
mlraonaire.  surtout  aux  sommets  des  poumons  et  au  pourtour 
1 -^  cavernes  tuberculeuses  (fig.  65). 
Les  cicatrices  du  sommet  ont  le  plus  souvent  l'aspect  d'un 


Wt^^^ 


ntc 


li.tC. 


^-..- 


Fig.  65. 

Nodules  tuberculeux  du  poumon  guéri  (Tiupier). 

n/e,  nodules  tuberculeux  cicatrisés  par  sclérose  avec  aathracose. 


^^n  <<lêreux  plus  ou  moins  dense,  non  crépitant,  de  colora- 
'  "0  noirâtre,  souvent  avec  épaississement  des   feuillets  pleu- 

>\  correspondants,  parfois  avec  rétraction  du  tissu  puliiio- 
"•'•r*»qui  est  comme  froncé  (cicatrices  étoilées). 

Nui  sommets  ou  dans  le  reste  des  poumons  on  trouve  encore 
•"l'iemment  de  petits  noyaux  durs  et  noirs  analogues  à  des 
-  îiliM  de  plomb. 
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Dans  la  plèvre  ce  sont  des  épaississemenls  Ûbreux  phis  ou 
moins  étendus,  amenant  des  adhérences  ou  une  svmphjrse  plu» 
ou  moins  étendues. 

La  nature  tuberculeuse  de  ces  lésions  est  prouvée  dabuni 
par  leur  ressemblance  complète  avec  celles  (|ue  Ion  trouxr 
au  voisinage  de  foyers  tuberculeux  avérés  en  voie  de  guérison 
Parfois  même,  dans  un  nojau  ou  une  cicatrice  d'aspect  pure- 
ment fibreux  on  trouve  un  follicule  typique  ou  une  cellule 
géante.  Mais  dans  les  cas  où  le  tissu  scléreux  est  restreint, 
plutôt  grisa tre  et  souple,  constitué  par  des  travées  ûbrcux'^ 
irrégulières  et  assez  minces,  infiltrées  de  fibres  élastiques  tre> 
nombreuses  et  mouchetées  de  taches  noires  anthracosiques  ave* 
peu  de  vaisseaux,  il  est  impossible  de  dire  s'il  s'agit  ou  noo 
d'une  sclérose  tuberculeuse. 

L'inoculation  au  cobaye  peut  lever  les  doutes,  mais  seule- 
ment dans  les  cas  où  il  existe  encore  des  bacilles  virulents,  «v 
qui  n'est  pas  le  cas  pour  les  vraies  cicatrices  uniquement  srl»- 
reuscs. 

Le  séro-diagnostic  tuberculeux  peut  donner  d'utiles  indica- 
tions ;  il  se  montre  très  fréquemment  positif  chez  les  sujets  qm 
présentent  à  l'autopsie  des  cicatrices  tuberculeuses  ;  mais  il  est 
souvent  alors  difficile  de  dire  si  le  pouvoir  agglutinant  du  san^ 
tenait  à  des  lésions  légères  et  latentes  d'autres  organes  ou  i 
l'imprégnation  laissée  par  les  anciennes  lésions  dont  on  cc>n<»- 
tate  la  guérison  cicatricielle. 

Très  souvent  aussi  la  connaissance  de  l'examen  clinique  anté- 
rieur est  de  peu  d'utilité,  car  les  lésions  ainsi  guéries  ont  pu 
ne  pas  donner  de  symptômes  bien  appréciables. 

Ces  reliquats  d'une  tuberculose  latente  pendant  la  vie  sont 
très  fréquents;  ils  sont  presque  de  règle  à  l'autopsie  des  sujet-» 
âgés . 

§  4.  —  Tuberculose  inflammatoire 

ET    SEPTICEMigUE 

i^'est  .M.  PoN'CBT  qui  a  répandu  cette  notion  et  cette  appelU 
ti(in  de  tuberculose  inflammatoire  et  qui  a  montré  son  exlréux' 
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importance  ;  c'est  à  lui,  qu'on  doit  de  comprendre  que  la  tuber- 
niiose  ne  réside  pas  uniquement  dans  les  lésions  nodulaires  clas- 
^'[iies,  et  quelle  produit  des  altérations  inflammatoires  banales, 
1  ni  lorigine  prouve  seule  la  spécificité  et  dont  l'importance  se 
ni'siire  à  la  multiplicité  des  maladies  de  presque  tous  les 
<r;ane$  causées  par  de  telles  lésions. 

•  La  tuberculose  ne  peut  plus  tenir  aujourd  hui  dans  l'étroite 
!  rmule  du  passé.  Le  tubercule  n*est  plus  le  minimum  exigible 
10 jr  pouvoir  en  prononcer  le  nom.  La  tendance  fibreuse,  le 
'<jftercule  ne  Ta  pas  qu'autour  de  lui.  Par  les  toxines  diffuses  du 
iiiirrobe  causal  il  réagit  à  distance  et  fait  partout  de  la  sclérose 
qui  prédomine  en  certains  points  ou  sur  certains  appareils 
'iriables  avec  les  individus.  »  (Poncet.) 

Le  rhumatisme  tuberculeux  de  Pokcet  n'est  qu'un  chapitre,  le 
iremicr,  écrit  par  son  auteur  (1897),  de  la  tuberculose  inflamma- 
toire non  nodulaire  localisée  aux  séreuses  articulaires  ;  par  lui 
'expliquent  un  grand  nombre  de  cas  de  rhumatismes  chro- 
atfjes  non  classés,  non  rapportés  jusqu'ici  &   leur  véritable 

•  i|nne.  La  rétraclion  de  l'aponévrose  palmaire,  la  tar* 
^line  des  adolescents  sont  rapportées  par  M.  Poncet  à  la  même 

•  Ce  qui  est  vrai  cliniquement,  anatomiquement,  pour  les 
l'iiculations.  Test,  non  moins  pour  les  autres  appareils,  pour 
•  J5  les  organes,  pour  tous  les  tissus.  » 

l'artant  de  ces  vues,  M.  Poncet  et  ses  élèves  attribuent  à  des 
•Mons  inflammatoires  banales,  mais  d'origine  tuberculeuse: 
• '>  Jtllérations  ulcéreuses  ou  hvpertrophiques  de  Vestomac,  de 

*'atin,  des  maslites,  des  thyvoidites  et  des  goitreSy  des  adé- 
'  "W<  do  sein,  etc. 

l»u  côté  du  cœur,  Potain  et  P.  Teissier  ont  montré,  il  y  a 
'  oïlemps,  le  rôle  de  la  tuberculose  dans  la  détermination  des 
•ïno$e»  orificielles  (rétrécissement  mitral)  par  simple  fibrose 
'•  i  uodocarde. 

l'ii  càià  do  système  nerveux,  la  tuberculose  peut  déterminer, 
'^n*  tubercules  et  pai*  ses  toxines,  des  myélites,  des  méningo- 
^"'♦•[ihalites,  des  névrites  (sciatique notamment). 

JowMAXD  (de  Lyon)   a   attiré  l'attention  dés  1893  sur   la 
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coexistence  fréquente  de  l'artériosclérose  avec  néphrite  chez  le- 
tuberculeux. 

M.  Tripier  consacre  tout  un  article  dans  son  traité  (1904)  aux 
«  lésions  scléreuses  diffuses  d'origine  tuberculeuse  »,  dans  le^ 
quelles  les  productions  tuberculeuses  localisées  sont  très  mininie-^ 
et  passent  inaperçues  ou  même  font  défaut.  Sclérose  des  vais- 


Fig.  66. 
Bacilles  de  Kocli  (Grossis.  =  1  200  D.).  (J-  Courmost.) 

seaux,  des  bronches  chez  les  soi-disant  asthmatiques  ou  empli; 
sémateux,  symphyses  pleurales  plus  ou  moins  complètes,  inflaiu 
mations  diffuses  des  poumons,  sont  des  lésions  sans  tubercule- 
manifestement  liées  à  la  tuberculose. 

M.  Tripier  montre  l'importance  de  cette  sclérose  diffuse  dVi- 
gine  tuberculeuse  dans  les  ganglions,  dans  le  foie,  dans  l«*^ 
reins,  les  capsulea  surrénales ,  le  pancréas,  la  rate,  etc.  Indéjx'n- 
damment  des  tubercules  proprement  dits  il  faut  attribuer  la 
même  origine,  «  non  seulement  aux  lésions  inflammatoire^ 
diffuses  produites  prés  de  ces  premières  manifestations,  nv\i> 
probablement  aussi   aux  lésions   également  diffuses,  plus  (*" 
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iimins  éloignées  qu'on  obserye  fréquemment  sur  diyers  organes 
ivti*  ou  sans  tubercules  concomitants,  et  même  sur  des  sujets 
•ioDl  les  premières  manifestations  de  cette  affection  ont  pu  être 
Irgeres  au  point  de  passer  inaperçues  pour  se  révéler  ensuite 
f»ar  reti  seules  lésions  scléreuses.  »  (Tripier.) 

Ine  aulre  notion,  acquise  ces  dernières  tinnées,  est  celle  de 
h  (q)ticémie  (uberculeuae.  Le  bacille  de  Koch  peut  circuler  dans 
1^  i^ADg  ;  les  semis  de  granulations  tuberculeuses  le  long  des 
[K'tits  Taisseaux  dans  la  granulie  en  sont  une  preuve  ancienne 
r(  frappante;  la  dissémination  des  bacilles  se  fait  ainsi  par  le 
^0^.  Mais  les  recherches  modernes,  surtout  celles  de  Jousset 
tirlinique,  celles  de  M.  Arloing  au  point  de  vue  expérimental, 
ni  bien  montré  que  la  septicémie  tuberculeuse  peut  exister 
*ins  granulie,  sans  tubercules,  ou  du  moins  sans  tubercules 
•>n.sUtables.  Les  inoculations  de  cultures  homogènes  atténuées 
i**  tuberculose  peuvent  donner  une  infection  généralisée  sans 
îukrculos  avec  septicémie  tuberculeuse  (Arloing).  M.  Debove  a 
:eê  le  mot  de  baciUémie,  M.  Poncet  a  publié  des  cas  d'infection 
'  ii»erruleuse  septicémique . 

Kn  jiomine,  comme  le  met  en  évidence  ce  dernier  auteur,  il 
jut  diîiser  la  tuberculose  en  trois  grandes  catégories  :  1"  la 
tijUrrulose  classique,  avec  réactions  anatomi(]ues  spécifiques  ; 
:  la  tuberculose  inflammatoire  ;  3"*  la  tuberculose  septicémique 

'i  infectieuse. 


article  m 

INFLAMMATIONS  NODULAIKES 
N  DEHOKS  DE  LA  TUBEKCLLOSK  A  BACILLES  DE  KOCH 

1)^  inflammations  nodulaires.  des  tubercules  vrais,  souvent 
'^e«^  follicules  typiques  et  cellules  géantes,  sont  produits  par 
•  autres  agents  que  le  bacille  de  Koch. 

<)oa  l'habitude  de  donner  à  ces  lésions  et  aux  maladies  qui 
-nn^sultent  le  nom  de  «  pseudo-tuberculones  ».  11.  Martin  a  eu 
'''  in'AQd  mérite  de  montrer  la  distinction  fondamentale  entre 
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les  tubercules  (au  sens  anatomique)  formés  autour  de  rorp> 
étrangers  (poussières,  parasites  grossiers)  et  non  réinoculable»  eu 
série,  et  les  tubercules  déterminés  par  des  microbes  (parasilt- 
inférieurs)  ei  réinoculables  en  sé/ie. 

Aussi  ne  devrait-on  pas  donner  le  même  nom  à  ces  deu\ 
ordres  de  lésions  qui  n'ont  pour  les  rapprocher  que  leur  aspe*  t 
anatomique  et  diffèrent  par  ce  fait  fondamental  que  seuls  Ie> 
tubercules  microbiens  réinoculables  déterminent  des  maladie^ 
infectieuses. 

Nous  étudierons  donc  séparément  ces  deux  ordres  de  faits,  en 
les  distinguant  soigneusement,  comme  l'enseigne  mon  mailn* 
M.  Arloing. 

Nous  séparerons  les  Pseudo-tuberculoses  vraies,  ou  propre- 
ment dites  (causées  par  des  agents  inanimés  ou  des  para$ile> 
grossiers)  des  Maladies  infectieuses  nodulaires  non  tuberculeuse^ 
(Pseudo-tuberculoses  microbiennes  des  auteurs)  ;  entre-deux  s»" 
placent  les  Pseudo-tuberculoses  par  parasites  végétaux. 


§  1.  —  Pseudo-tuberculoses  vraies 

Elles  n'ont  qu'un  intérêt  historique  et  anatomo-pathologique. 

Elles  ne  sont  pas  réinoculables  en  série  (H.  Martin),  et  ne 
constituent  pas  des  maladies  infectieuses. 

Les  lésions  sont  constituées  soit  autour  de  poussières,  grain> 
de  lycopode,  etc..  cest-à-dire de  corps  inanimés,  soit  autour  (]<* 
parasites  grossiers. 

Canlharide,  lycopode,  poivr» 
!  [       (le  Caycnne  (H.  MAurixt. 

Par     substances  \  tcailles    d'huUre    (Cornil   «t 
inanimées  .   .    i      Toupet). 
,  /  Cellules  pierreuses  des  poir»* 

PSKUDO-TUBERCL-     '  '  (li\NAU). 


LOSES   VRAIES 


i  Oilulanus  Iricuspis. 

f  Par  parasites  ani-  V  Pseudalius    ovia  pulinon&lj> 

f       maux       gros-      Slrongylus    rufescens,  vas»»- 


gros-      Slrongyl 

siers f      rum. 

Distoma. 
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I  e  sont  des  tubercules  vrais  au  sens  anaiomique  ;  ce  sont  des 
I'^ikIo- tubercules  au  sens  nosologique. 


S  2.  —  Psei:do-tuberculoses    par   parasites 

VÉGÉTAUX 

Les  lésions  produites  dans  ce  cas  ont  souvent  une  très  grande 
i'n|iortance,  car  elles  se  multiplient  et  se  diffusent  dans  l'orga- 
"-me  infecté  et  créent  de  véritables  maladies  parasitaires  et 

iieriieuses  (aspergillose,  actinomycose,  etc.)  souvent  fort 
.'K»»3.  Elles  tiennent  le  milieu  entre  les  pseudo-tuberculoses 

Mies  par  agents  inertes,  et  les  véritables  maladies  nodulaires 

•  :  tuberculoses  vraies  réinoculables  en  série. 

1'  Étiologie.  —  Voici  les  principaux  parasites  végétaux 
•j-ntsde  ces  maladies. 

Streptothrix  bovis  (Actinomycose). 
—       farci nosa  (Farci n  du  bœuf;, 
i         —       astéroïdes. 

•  M.>O.TrBEBCi:.   i     j^,^^.^^ 

'•'SES     \«iviEs  1  Aspergillus  fuinigalus  (Aspergillose  des  gaveurs 
de  pi^oons). 
Aspergillus  glaucus. 

!:;ndoa)yces  alDicans  ou  parasite  du  muguot. 
Saccbaromyces  lingun^  pilosiu. 


UR     riR.iSlTES 


/ 


•ertai nés  sont  purement  expérimentales  :  celles  produites  par 
"•wulalion  de  Vetuhmyct'H  albicaiis  ou  du  saccharomyces  lingua' 
■  >*  [Roger  et  Weill). 
les  plus  importantes  sont  raclinomycosc  et  l'aspergillose. 

Z  Actinomycose.  —  C'est  une  maladie  très  fréquente  cliez 
•  *lw»Tidés. 

l'^»»  travaux  de  M.  Ponxkt  et  ses  élèves,  Dor,  Bkh.\rd,  ont 

"tréqu  elle  est  plus  fréquente  en  France,  chez  l'homme,  qu'on 
*  U?ail  pensé  et  ont  bien  mis  en  relief  ses  difterenles  formes 
'  niques  :  cervico  faciale,  thoraciquc,  pulmonaire,  abdominale, 

•••l»r»lc,  cutanée,  etc.  (Pour  l'étiologie,  voir  p.  2u2.) 
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Les  lésions  consistent  essentiellement  en  tumeurs  analogue^ 
À  du  sarcome,  et  en  suppurations  dans  lesquelles  on  retrouvf 
le  parasite  dans  les  grains  jaunes  caractéristiques  (voj.  fig.  «*> 

3^  Aspergillose.  —  Bien  étudiée  en  France,  surtout  pnr 
Hknon,  Taspergillose  ou  maladie  des  gaveurs  de  pigeons,  ornir- 
les  poumons,  où  elle  détermine  des  lésions  nodulaires. 

Les  symptômes  ressemblent  beaucoup  à  la  phtisie  pulin>- 
naire  ;  les  crachats  renferment  le  parasite  (voj.  p.  251  et  Gg.  45 

On  voit  que  les  maladies  produites  par  ces  champignons  ^v 
rapprochent  beaucoup  de  la  tuberculose  ordinaire.  A  vrai  din, 
il  n'y  a  qu'une  différence  de  virulence,  de  diffusion  et  d'inocula- 
bilité  des  lésions.  On  le  conçoit  encore  mieux  quand  on  se  rap- 
pelle que  le  bacille  de  la  tuberculose  n'est  probablement  qu'une 
forme  d'un  sthreptothrix,  c'est-à-dire  d'un  champignon  analogn 
à  celui  de  l'actinonivcose. 

I  3.   —  Autres  inflammations  sodulairen 

MICROBIENNES 

La  première  des  maladies  infectieuses  à  inflammations  no«l» 
laircs  est  la  tuberculose  à  bacilles  de  Koch,  nous  l'avons  ♦•ln- 
diée  à  part. 

Les  autres  comprennent  la/èpre,  la  morvCj  la.  syphilis  etenlin 
ce  que  les  auteurs  appellent  les  pseudo- tuberculoses  bactérienne^- 
Nous  parlerons  seulement  ici  des  lésions  de  la  syphilis  et  de  i»* 
que  nous  appelons  :  Tuberculoses  causées  par  d'autres  microbei^  »;"' 
le  bacille  de  Koch.  (Pseudo-tuben-uloses  bactériennes  des  auteur? 

A)  —  Syphilis 

La  syphilis  est  un  type  de  maladie  infectieuse  chroni'!'»- 
dont  l'agent  lonj:lemps  inconnu  est  très  vraisemblableiii**»^ 
le  tréponème  découvert  récemment  par  Schauuin.n  et  IIoitma» 
^Voir  page  228.)  On  di>tingue  tant  au  point  de  vue  rlini*)'''* 
(ju'au  point  de  vue  anatonio-pathologique  les  accidents  de  ii 
syphilis  en  accident  primitif  ou  chancre  ;  accidents  secondav 
accidents  tertiaires. 
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Oetle  classification  a  été  critiquée  ;  elle  est  commode  pour 
■  exposé  des  faits,  mais  il  faut  être  prévenu  qu'une  semblable 
dîTiMon  chronologique  des  accidents  est  loin  de  correspondre 
:  ujûurs  a  la  réalité  des  faits. 

1  Accident  primitif,  chancre.  —  L'induration  du  chancre 
n.»-!  pas  due  au  développement  de  tissu  fibreux. 

Via  coupe,  l'accident  primitif  se  montre  très  riche  en  éléments 

llulaires,  dont  la  confluence  constitue  la  pi*oduction  nodulaire 
j  ji  est  le  chanrre. 

«les  éléments  sont  des  cellules  conjonctives  hypertrophiées, 

>  éléments  migrateurs,    quelques  rares  mastzcllen  et  des 

iasmazellen  en  grande  abondance. 

Les  parois  des  vaisseaux  s'entourent  de  couches  épaisses  de 
'  lluleset  la  lumière  vasculaire  estrétrécie. 

).•'-  lymphatiques  ne  sont  pas  oblitérés,  leur  lumière  est  sou- 

•  ni  dilatée  (rxsA). 

2^  AccidenlB  secondaires.  —  Nous  ne  décrirons  pas  les 
^-i^ns  secondaires,  les  éruptions  papuleuses  de  la  peau  et  des 
Hiqueuses.  Nous  dirons  seulement  que  tous  les  néoplasmes  de 
'  svphilis  constitutionnelle,  dans  ses  périodes  primitive  et 
londaire,  sont  constitués  par  des  productions  inflammatoires 
'ii  tendent  à  la  guérison  en  reproduisant  des  tissus  anciens 
'  •►rxtl). 

3'  Accidents  tertiaires.  —  A  la  période  dite  tertiaire,  la 
•*ii>n  caractéristique  de  la  syphilis  est   représentée  par  les 

L's  gommes  sont  pour  certains  anatomo-pathologistes  for- 
'"•"••s  par  l'agglomération  de  nodules  engainant  les  vaisseaux 
•nt  robliléralion  est  tardive. 

iW  M.  Tru'IKR  la  gomme  est  secondaire  à  une  oblitération 
*«'ulaire.  Elle  représente  un  véritable  infarctus, 
•^^'csl  ainsi  par  exemple  que  les  gommes  du  foie  sont  consli- 
î-»^  en  réalité  non  par  des  néoproductions  cellulaires  subissant 
'»  'l'ténèrcacence  caséeuse,  mais  par  «les  néoproductions  ccllu- 


416 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  GENERALE 


laires  avec  tendance  à  la  sclérose  qui  infiltrent  le  tissu,  priori 
paiement  au  niveau  des  vaisseaux  en  les  oblitérant  ;  et  cetiin  i 
déterminent  des  nécroses  tissulaires  dans  les  territoires  corn— 
pondants,  de  telle  sorte  que  les  portions  caséeuses  ne  repr.  - 


Fig.  67. 
Gomme  syphililique  du  foie  (Tripier). 
On  reconnaît  encore  quelques  él<'MnenU  du  li*su  lii'palique  dans  la  partie  c«vrii» 
—  inn,  nia<»se    nécrosée  a\ec  trahéculcs    h<''p.atiques    encore    reconnais»abie»  a 
périphérie.  —  .«/>,  sclérose  périphérique.  —  tfut,  Irabécules  hépatique*  noriualr» 


sentent  i\  proprement  parler  que  des  infarctus  du  tissu  ht*i'» 
tique  subissant  graduellement  des  modifications  de  plus  en  l'I'î^ 
profondes,  jusqu'à  disparition  partielle  ou  totale  pour  être  rem 
placé  par  du  tissu  de  sclérose  cicatririel.  » 

11  est  intéressant  de  comparer  les  unes  aux  autres,  les  prin<i 
pales  lésions  de  la  syphilis,  de  rechercher  ce  qu'elles  peuvin! 
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.iToîr  de  commun,  de  tenter  de  dégager  en  un  mot  la  caracté- 
ristique anatomo-pathologique  de  la  syphilis. 

Les  lésions  développées  aux  diverses  périodes  de  la  vérole 
'<nt  eeci  de  commun  qu'elles  comportent  des  altérations 
>.isrulaires  constantes,  prédominantes,  et  dont  l'importance  est 
Ki  très  considérable.  Ces  accidents  syphilitiques  sont  a  tous 
saa.^^exception  des  déterminations  vasculaires  et  plus  précisément 
srtmelles  »  (Rr:<iaut].  11  en  est  ainsi  du  chancre  et  des  accidents 
<*^0Dd&ires»dont  le  développement  et  l'extension  sont  réglés  par 
k< aires  vasculaires,  les  «  cônes  artériels  »  de  la  peau. 

(1  en  est  ainsi  des  sjphilides  tuberculeuses  et  du  chancre  ;  les 
iMÎ.iiis  vasculaires  sont  ici  très  manifestes;  elles  sont  mieux 
ir'ODScrites  et  aussi  donnent  lieu  t  des  conséquences  plus 
:ra»es 

i'ar  l'endartérite  la  syphilis  induit  dans  les  tissus  et  y  main- 
i-nt,  tant  que  cette  endartérite  dure,  le  processus  de  sclérose 

B)  —  Tuberculoses  par  d'autres  microbes 

QUE    le    bacille    DE    KOCH 

<.«'  sont  des  maladies  infectieuses  comme  la  tuberculose  à 
•Hlles  de  Koch  et  leurs  tubercules  sont  réinoculaldes  en  série. 

1'  Tuberculoses  animales.  -~  Le  premier  cas  a  été  étudié 

ir  MALASSEzet  Vignal  (tuberculose  zoogléiquo). 

'  ♦*s  tuberculoses  sont  très  nombreuses  chez  l'animal. 

«-ertaines  d'entre  elles  déterminent  des  maladies  épidémiques 
r.'*  redoutables,  pour  le  cobaye  par  exemple  (pseudo-tuberculose 
lu  cobaye);  d'autres  donnent  dans  l'organisme  du  bœuf  des 
Misses  tuberculeuses  diffuses  absolument  analogues  î\  relies  du 

l'ille  de  Koch  (J.  Cuurmont,  J.  Coirmont  et  Nicolas). 

t  Tuberculoses  humaines.  —  il  y  a  plus  souvent  qu'on 
fi"  Toil  lies  tuberculoses  de  l'homme  causées  par  d'autres  agents 
l'i'*  le  bacille  de  Koch  ;  la  tuberculose  classi((uc  à  bacilles  de 
^  "h  est  simplement  la  plus  frcqnente. 
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il  faut  distinguer  les  cas  où  le  microbe  pathogène  n'a  pu  êtn* 
reconnu  de  ceux  où  on  a  pu  Tisoler,  l'inoculer  et  rcprodiiir- 
avec  les  cultures  des  tuberculoses  expérimentales. 

J.  CorRMONT,  KousKow,  Charria,  Du  Cazal  et  Vaillard,  ont 
étudié  des  cas  de  tuberculose  humaine  sans  bacilles  de  Korh. 
causés  par  d'autres  bacilles  qu'ils  ont  pu  déceler  dans  lt'^ 
lésions,  mais  sans  les  isoler  ni  les  cultiver. 

Nous  avonsy  en  1898,  publié  avec  Tixier  et  Ronnrt  Tobservation 
complète,  clinique,  anatomopathologique  et  bactériologique 
d'une  hémarthrose  tuberculeuse  du  coude  chez  l'homme,  causé  par 
un  strepto-baciile  spécial.  La  lésion  humaine  montrait  des  IuUt- 
cules  typiques  à  cellules  géantes  ;  inoculée  au  cobave  elle  repro- 
duisit une  tuberculose  grave,  généralisée,  indéûniment  réînoni- 
lable.  Nous  n'avons  trouvé  de  bacille  de  Koch  ni  dans  la  \é>\o\\ 
humaine,  ni  chez  les  cobayes,  mais  avons  pu  ûiolety  cultiver  h- 
strepto-baciile  pathogène  dont  Vinoculation  à  l'animal  reprodui 
sait  les  lésions  tuberculeuses. 

Whëde  en  1903  a  retrouvé  un  microbe  analogue  dans  un  «a- 
humain. 


CHAPITRE  m 

SUITES  DE  L'INFLAMMATION 
PROCESSUS  ANATOMIQUES  DIVERS 

L  inflammation  peut  se  terminer  par  résolution  pure  et  sim- 
'!»•  arec  retour  ad  integrum  par  cicatrisation  avec  ou  sans 
-Iffose;  par  suppuration;  par  nécrose  et  gangrène;  elle  peut 
'  rmer  des  fausses  membranes. 

Nous  étudierons  ces  divers  processus  en  eux-mêmes  et  dans 
•rarM  rapports  avec  Finflammation. 

ARTICLE  PREMIER 

SUPPURATION 

La  suppuration  est  une  des  terminaisons  les  plus  communes 

'  l^'S  plus  intéressantes  de  Tinflammation,  avec  son  étiologie, 

:i  mécanisme,  et  sa  signification  propre. 

FJleest  caractérisée  par  la  production  d'un  exsudât  très  riche 
•r»  rellules  nécrosées  ;  ce  sont  des  leucocytes  polynucléaires 
.i!i>  ou  moins  altérés  qui  forment  dans  la  majorité  des  cas  la 
.lus grande  partie  des  globules  de  pus. 

1  '  Étude  da  pus.  —  Elle  comprend  ses  caractères  physiques, 

limiques  et  microscopiques. 

.1.  Aspect  macroscopique.  —  L'exsudat  purulent  n'a  pas  tou- 

jrs  le  même  aspect.  Il  est  tantôt  jaune,  épais,  bien  lié,  à  odeur 
i>Je  :  c'est  le  pus  louable,  de  bonne  nature  des  anciens  auteurs; 
iDti^t  il  est  grumeleux,  mal  lié;  il  peut  être  blanc  jaunâtre, 
lane  verdàtre,  vert,  lie  de   vin,  de  couleur  chocolat  ;  cette 
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vient  du  sérum  sanguin;  il  s'agit  d'un  sérum  sanguin  madin<\ 
altéré,  pathologique.  Les  fermentations  microbiennes  eipliquini 
la  présence  dans  ce  liquide  d'éléments  (albumoses,  peptones'  qii 
n'existent  pas  dans  le  sérum  sanguin  normal. 

Le  problème  de  Torigine  des  globules  de  pus  est  plus  com- 
plexe. Il  est  certain  que  les  éléments  cellulaires  que  contient 
le  pus  sont  en  grande  majorité  formés  par  des  leucocytes  p«»l^ 
nucléaires,  facilement  reconnaissables  et  parfois  doués  en*  <<r'' 
de  mouvements  actifs. 

Les  cellules  fixes  des  tissus  interviennent-elles  dans  la  forma- 
tion des  globules  de  pus  ?  C'est  là  une  question  discutée.  Puiir 
.M.  CoRNiL  «  le  pus  est  formé  de  leucocytes  ou  globules  blancs  . . 
Les  cellules  fixca  des  tissus,  qu'elles  soient  atteintes  par  le- 
toxines  microbiennes,  «  ou  qu'elles  soient  étouffées  et  dans  l'im- 
possibilité de  se  nourrir  en  raison  de  la  concurrence  vitale  J»'» 
leucocytes  si  abondants  qui  les  entourent,  les  cellules  fixes  s'al- 
tèrent et  dégénèrent  le  plus  habituellement  ». 

Les  anatomo-pathologistes  n'admettent  pas  tous  ce  rôle  pure- 
ment passif  des  cellules  fixes  dans  l'inflammation  suppuralivr 
Les  cellules  fixes  peuvent  réagir  ;  on  a  dit  qu'elles  revenaicni 
à  l'état  embryonnaire.  Le  mot  est  impropre  mais  le  fait  a  (t'- 
observe par  nombre  d'hislologisles,  M.  Henaut  et  son  éU\f 
DiRRRriL  ont  montre  qu'une  inflammation  aseptique  est  suscep 
tibledc  rendre  aux  cellules  conjonctives  fixes  quiescentes  la  moiii 
lilé  et  le  pouvoir  phagocytaire  et  d'éveiller  des  propriétés  glan- 
dulaires que  ces  cellules  ne  possèdent  qu'à  l'état  de  cellules  jeune^ 

il  est  donc  probable  qu'une  partie  des  éléments  cellulaiie^ 
du  pus  provient  des  cellules  fixes  du  tissu  enflammé. 

La  quantité  de  globules  blancs  contenus  dans  des  colleclioii- 
volumineuses  est  très  considérable.  «  A  l'état  normal  le  s;ni- 
renfenne  par  millimètre  environ  6.000  leucocUes,  ce  qui  f.iii 
pour  les  cinq  litres  que  possède  le  corps  humain  30  milliar.l- 
Le  pus  ayant  en  moyenne  125.000  cellules  Jdnnches  par  milli- 
mètre cube  en  renferine  par  litre  12:>  milliards,  c'est-à-dire  qi. M 
en  contient  quatre  fois  plus  qu«'  la  ma.sse  sanguine.  »» 

Le  processus  suppuratit*  «loit  par  conséquent  proM-qucr  H'i- 
suraclivitê  des  orj^ancs  hématopoiétiques.  Les  signes  de  mt 
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I  li\ il'}  se  manifestent  par  la  leucocytose  sanguine  constante 
iin>  les  cas  d  intlammation  suppurative  (voy.  p.  797)  ;  ils  se 
I:  dtiisenl  également  par  des  signes  histologiques  manifestes. 


Fi^.  68  (Trii'Ier). 

■'    i\tç^  piiliiionairo   Kuperliciol.   —  pe,   plèvro  enflarnmiV    Irôs  vasrnlarisc-o  ol 
-•^  d •ImiiiouI^  cellulaires  se  roiitinuant  avec  ceux  de  la  cavité  pleurale.  —   r. 
'-«-4U.  —  ^,1,  eisuilat  alvéolaire  très  aboudaiit. 


'  ^l  ainsi  que  la  moelle  des  os  prend  l'aspect  de  moelle  routée. 
"  l'vieiit  active,  riche  en  cellules.  La  rate,  les  gîinglions  pren- 
rt'iii  égrtlom«*nt  une  part  active  aux  rénovations  cellnljnrcs 
!o>v.Hjuées  par  rinllammation  (V.  page  837). 


I'»    <".M>K«   DE  l'accumulation   KT   DE  LA  KOHMATiON   DES  (iLOlULES 

l'î  ti  S— Le  pus  esl  en  majeure  partie  formé  de  globules  hiancs. 
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Comment  les  leucocvtes  onl-ils  pu  se  réunir,  se  collecter  p«'ur 
ainsi  dire  pour  former  le  foyer  purulent. 

a.  Diapcdèsc.  —  Depuis  Conheim  la  diapédèse  fournit  un- 
réponse  à  cette  question.  Les  leucocytes  peuvent  sortir  «Ir- 
vaisseaux  et  tomber  dans  les  espaces  interstitiels.  MaispouniM'  t 
ces  leucocytes  issus  des  vaisseaux  s  accumulent-ils  en  un  poii.i 
donné  pour  former  le  foyer  purulent  ? 

A  renoncé  d'hypothèses  il  est  préférable  de  substituer  lV\p«'^  • 
des  données  histologiques  précises  relatives  au  mécanisme  df  I. 
suppuration. 

h.  Conception  de  M.  Tripier.  —  «  L'agent  nocif  quel  qu'il  si'i: 
traumatique,  thermique,  chimique  ou  microbien,  délerminf  '-;' 
un  point  détendue  variable,  mais  plus  ou  moins  bien  limit' 
des  altérations  par  le  même  mécanisme  qui  donne  naissant  - 
toute  inflammation,  c'est-à-dire  par  une  entrave  à  la  circulali"!. 
provenant  probablement  d'oblitérations  vasculaires,  d'où  réunit 
une  perturbation  dans  toutes  les  parties  constituantes  duli--- 
au  niveau  du  territoire  vasculaire  aiïecté.  Ces  altéralion*^  ^' 
manifestent  à  la  fois,  par  des  phénomènes  de  dégénérescen< > 
destructive,  appréciables  ou  non  au  niveau  des  parties  on  1' 
circulation  est  entravée,  et  dans  celles  où  elle  est  devenue  pl'i* 
active  (comme  l'indique  la  dilatation  des  vaisseaux*  par  la  pr  - 
duction  d'un  exsudât  abondant  dans  lequel  se  trouvent  «i 
jeimes  cellules  en  quantité  excessive.  Celles-ci  deviennent  l)it*n- 
tôt  elles-mêmes  le  siège  de  troubles  nutritifs  consistant  en  iin 
dégénérescence  graisseuse.  » 

La  surproductÎDn  continue  et  la  destruction  concomitant •• 
des  cellules  issues  des  vaisseaux  constituent  les  deux  facl«*iir- 
essentiels  de  la  suppuration;  les  altérations  cellulaires  dèi." 
nératives  proviennent  de  l'action  directe  de  l'agent  nocif  "  • 
plutôt  de  troubles  vasculaires  et  d'insuffisance  de  l'irrigati"' 
sanguine. 

A  la  périphérie  du  foyer  de  suppuration  on  trouve  une  201  • 
Oii  des  cellules  «  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  parfaitemen' 
nourries,  vont  former  comme  dans  toute  inflammation,  un  ti>-iî 
.siléreux  plus  ou  moins  dense,  constituant  ce  qu'on  a  app»'' 
la  zone  de  protection  ou  de  défense  mais  qui  serait  aussi  suiv^iiit 
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M  Lbtl'lle,  une  zone  d'extension.  En  réalité  elle  n'est  ni  l'une 
ni  t  autre.  « 

La  conception  de  l'inflammation  suppurée,  ainsi  comprise  est 
^  Idirc  et  présente  l'avantage  de  substituer  à  des  hypothèses  des 
îiiU  précis.  Les  phénomènes  se  succèdent  et  s'enchaînent 
trvç  simplement  :  lésions  vasculaires  primitives  entraînant  la 
'^'péûérescence  des  tissus  privés  de  circulation  ;  circulation 
ntriiplémen taire  à  la  périphérie  des  foyers  ischémies,  diapé- 
<1"^  et  formation  incessante  de  jeunes  cellules  incessament 
•l*''(ruites,  tel  est  le  mécanisme  histologique  de  la  suppuration. 

«•  Rôle  des  microbes  et  substances  pyogènes.  —  Quel  que  soit  le 
r'flr>  des  oblitérations  vasculaires,  il  est  hors  de  conteste  que 
*o'ite  altération  vasculaire  ne  produit  pas  du  pus.  11  faut 
lutre  chose  ;  on  sait  à  l'heure  actuelle  qu'il  faut  des  microbes  ou 
t«»s  substances  chimiques  pyogènes.  Les  microbes  eux-mêmes 
o'agissent  que  par  des  toxines  solubles  pyogènes.  La  propriété 
,'^ogène  est  habituelle  chez  certains  microbes,  mais  elle  est  con- 
tingente et  peut  disparaître,  alors  que  réciproquement  presque 
'vus  les  micn^bes  semblent  pouvoir  Tacquérir. 

Les  substances  pyogènes  agissent  en  provoquant  d'abord  de 
(inflammation,  puis  les  altérations  vasculaires  (Tripier)  et 
Hulaires  qui  aboutissent  à  la  mortification  des  éléments. 

3'  Terminaisons  de  l'inflammation  suppurée.  —  Le  pus 
*  il  est  formé  en  petites  quantités  peut  être  résorbé.  Le  plus  sou- 
\<rnt  le  pus  collecté  chemine  dans  l'organisme  ;  il  suit  de  pré- 
«"f^nce  la  voie  des  espaces  du  tissu  conjonctif  (gaines  lamel- 
'^ii^es,  espaces  int«r-musculaires) .  La  collection  finit  par  s'ouvrir 
•"I  dehors  ou  dans  une  cavité  dont  Tabcès,  par  un  lent  travail 
innaiumatoire,  a  peu  t\  peu  détruit  les  parois  (estomac,  intes- 
tin, vessie,  etc.). 

U  pus  éliminé,  la  cavité  est  comblée  peu  à  peu  par  du  tissu 
•!'•  ricatrice.  La  cicatrisation  est  indéfiniment  retardée  si  les 
Hfois  de  l'abcès  sont  empêchées  de  venir  au  contact  (corps 
«-'rangers,  séquestres). 

Dans  certains  abcès  profonds  le  pus  peut  subir  ù.  la  longue  des 
modifications  profondes.  U  peut  devenir  séreux,  subir  une  dégé- 

24. 
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nérescence  graisseuse  et  prendre  l'aspect  chyli forme,  se  mn 
denser  en  un  magma  caséeux,  s'infiltrer  de  sels  calcaires. 

4^  Étiologie  et  pathogénie  de  la  suppuration.  —  L'hi^ 
toire  des  découvertes  successives  sur  la  suppuration  est  celle 
d*un  beau  chapitre  de  pathologie  générale. 

A.  HisTORiouE.  —  Gaspard  en  1808  fit  les  premières  ex p»' 
riences  montrant  que  du  pus  injecté  dans  les  séreuse*^  ciu 
chien  reproduit  non  seulement  de  l'inflammation  mais  d»i 
pus.  Weber  et  BiLLROTH  confirmèrent  Gaspard  cinquante  an- 
plus  tard. 

D  arcet(1842),Lebbrt(184o),  Sedillot(1849),  BiLLR0TH(i865  . 
Wkber,  Frksk  (1866)  tentent  de  rechercher  si  c'est  la  partie 
solide  ou  liquide  du  pus  qui  peut  reproduire  cette  modahU' 
d'inflammation  ;  ils  concluent  en  faveur,  les  uns  de  la  partif 
solide,  les  autres  du  sérum. 

En  1812,  Ch  AU  VEAU,  dans  des  expériences  remarquables,  sur- 
tout pour  l'époque,  reprit  cette  question  avec  une  meilleur* 
technique  et  conclut  que  le  sérum  du  pus  bien  filtré  ne  donne 
pas  de  suppuration,  tandis  que  les  globules  de  pus  la  reprodui- 
sent par  inoculation.  Gh.\uveau  montra  encore  que  les  globule«> 
blancs  sains,  le  suc  de  ganglions,  le  sang  pur,  etc.,  n'ont  pas  la 
même  action  que  les  globules  du  pus  ;  il  v  avait  donc  dans  reui- 
ci  quelque  chose  de  plus. 

En  1878  Pasteur  découvrit  et  isola  avec  le  premier  niicndw 
pvogène  ce  quelque  chose  de  plus,  Rocher  et  Koch  firent  ensuit  * 
des  con.statations  analogues.  Puis  en  1880  Pasteur  isolait  et  in»» 
culait  le  microbe  du  furoncle,  le  staphvlocoque,  montrant  qu«' 
c'était  le  même  pour  1  ostéomvélite,  et  souleva  l'incrédulit' 
moqueuse  de  l'Académie  de  médecine  en  disant  :  VostcotnyélUe^*' 
le  furoncle  des  o$,  Dolkris  découvrait  presque  en  même  \^m[*^ 
le  streptocoque  mais  no  pouvait  le  cultiver.  Hosenbach  en  18>» 
fait  une  étude  détaillée  des  pus  et  de  leurs  microbes  et  donne» 
ceux-ci  les  nomscliïssiques'.staphijlocnccitspijogcMSy  strcptococcUi- 
mkrococciis  pyofjetteH  tennis.  En  1888  i»E  Chhistmas  isole  la  pre- 
mière toxine  pvogene  dans  les  culture.-*  du  staphylocoque.  !•* 
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jKfiode  (le  ces  vingt  dernières  années  voit  paraître  d'innom- 
lirables  travaux  complétant  ces  découvertes  essentielles. 

B.  Etkilogiedes  suppurations.  —  On  doit  actuellement  distin- 
guer les  suppurât  ions  microbiennes  et  celles  sans  microbes  ou  par 
mbstances  chimiques.  Ces  dernières  sont  expérimentales.  Mais 
esl-ce  que  toute  suppuration  spontanée  est  microbienne  ?  C'est 
tns  probable.  Le  fait  de  ne  pas  trouver  de  microbes  dans  cer- 
taÎDs  abcès  (abcès  du  foie,  suppurations  par  anaérobies)  peut 
tenir  à  deux  causes  :  i<>  à  ce  que  les  microbes  sont  morts  après  la 
formation  du  pus  ;  ceci  est  très  facile  à  constater  pour  certaines 
|lt>urésies  purulentes  septiqiies  d'abord,  aseptiques  ensuite  ; 
2  a  ce  qu'on  n'a  pu  déceler  et  cultiver  un  microbe  ou  un  parasite 
<anjibe)  existant  ;  c'est  ainsi  que,  avant  la  découverte  du  bacille 
'ir  Koch,  les  abcès  froids  tuberculeux  qui  ne  cultivent  pas  en 
l«>ui lion  eussent  passé  pour  aseptique.  D'autres  fois  les  microbes 
^■nt  anaérobies  et  passent  inaperçus  si  on  ne  fait  pas  de  cul- 
'iire<îdans  le  vide. 

a  Microbes  et  parasites  pyogènes.  —  Les  principaux  microbes 
}'.vr»2eoes  sont  :  le  staphylocoque  et  le  streptocoque  qui  il  eux 
^«•iihs déterminent  les  9/10  des  suppurations  aiguës;  iepneumo- 
"^ue  dont  les  suppurations  sont  en  général  moins  graves  que 
'vlles  des  pvogènes  précédents  ;  le  bacillus  coli,  le  tétragêne,  le 
'fmtKoque,  le  bacille  du  chancre  mou,  divers  microcoques,  le  bacille 
H'Kjfattique,  le  bacille  de  la  peste,  etc.  D'autres  ne  sont  que  for- 
iuilcment  pjrogènes  :  bacille  d^Eberth,  pneumo-bacille  de  Fried- 
i'inier,  bacillus  anthracis.  etc.  Le  bacille  de  Koch  fait  des  abcès 
iroids.  Le.  streptococcus  pyoyenes  /loccosus  (Paul  (iOURMONT)  est 
*iwprobie. 

l'armi  les  champignons  nous  citerons  l'actinomyres  et  acces- 
•^'•iriîmeot  le  muguet  et  Taspcrgillus  fumigatus. 

1>  Causes  favorisant  la  pyogenèse.  —  Bien  qu'il  v  ait  des  pvo- 
i{**nas  plus  habituels,  on  peut  dire  que  tout  microbe  peut  produire 
'^"  piw.  et  que  réciproquement  tout  pyogène  peut  perdre  cette 
l'f«>priélé  qui  est  contingente  comme  toutes  celles  des  microbes. 

Ainsi  le  staphylocoque,  pyogène  par  excellence,  peut  faire  des 
^'plicémies  ou  des  inflammations  non  purulentes. 
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a)  Question  de  nombre  :  Suivant  la  dose  inoculée  le  sta- 
phylocoque  et    le  streptocoque    pyogène   donneront   soit  d*^ 

abcès,  soit  des  inflammations  non  suppurées,  soit  des  septi 

mies. 

fi)  Porte  iV entrée  :  Le  péritoine  supporte  cliez  certains  aiii 
maux  des  doses  vingt  fois  plus  fortes  qu'un  autre  organe  sno- 
suppurer;  puis  viennent  par  ordre  de  résistance  :  le  tissu  rellu 
laire  sous-cutané,  la  plèvre,  le  sang  veineux  et  enfîn  la  chambra 
antérieure  qui  suppure  avec  8.600  fois  moins  de  microbes  que  !«' 
tissu  cellulaire  (Hermax). 

y)  Virulence  :  Lorsqu'un  microbe  pyogènc  s'atténue,  c'est  s.i 
propriété  pyogène  qui  disparait  la  première  ;  cela  est  facile  a 
constater  avec  les  cultures  de  staphyloco(jue . 

o)  Etat  du  sujet  :  Toutes  les  eapèces  n'ont  pas  la  même  aplT- 
tude  à  suppurer.  Les  oiseaux,  le  bœuf,  la  chèvre  sont  très  résis- 
tants ;  le  chien  également  mais  moins  ;  le  cheval  suppure  facil**- 
ment,  l'homme  également.  D'ailleurs  tel  microbe  fera  suppurer 
tel  animal  et  pas  tel  autre. 

Les  lésions  antérieures  favorisent  et  localisent  la  suppuration 
En  clinique  on  voit  des  articulations  antérieurement  malaiie- 
localiser  un  microbe  pyogène  charrié  par  le  sang  :  arthrites  a 
pneumocoques  après  pneumonie  sur  des  articles  atteints  autrefois 
de  rhumatisme  (Wïdal).  Max  Schulgr  a  observé  que  les  frac- 
tures expérimentales,  Ghauveau  que  la  nécrobiose  des  liî.^^ls. 
favorisent  la  suppuration  du  point  dont  la  résistance  est  ain^i 
amoindrie. 

Les  altérations  du  système  nerveux  prédisposent  à  la  supim- 
ration  et  notamment  la  section  des  nerfs  sensitifs  d'une  région 
(Chahrin  et  HcKKER,  Roger,  ARLoixii). 

Wnge  a  une  grande  importance  pour  la  localisation.  Hudki 
lait  de  l'ostéomyélite  juxta-épiphysaire  chez  de  jeunes  lapin* 
en  voie  de  croissance  par  injection  in tra- veineuse  de  staphyl-» 
coque,  alors  que  celle-ci  ne  donne  chez  le  lapin  adulte  que  <1<' 
gros  abcès  des  reins;  il  en  est  de  même  pour  le  slreptocoqu» 
;Jaboulav  et  J.  Couhmont). 

Le  surmenage,  le  refroidissement,  l'inanition,  la  cachexie  fa><* 
risent  la  suppuration. 
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£  Prédisposition  et  vaccination  :  Rodkt  et  .1.  Gourmont  ont 
i'velé  dans  les  cultures  du  staphylocoque  des  substances 
ri^liihles  dans  l'alcool,  qui  produisent  un  état  microbiophiie  du 
«rum  {J.  Cuurmont),  el  favorisent  la  suppuration. 

Certaines  substances  chimiques  agissent  dans  le  même  sens, 
par  exemple  la  cadavérine,  l'alcaloïde  du  jequirity,  le  sucre.  On 
*til  la  fréquence  des  suppurations  chez  les  diabétiques  ;  Bujwid, 
puis  Kablxsku  Ferraro,  J.  Nicolas  ont  montré  que  l'injec- 
imo  intra-Tcineuse  de  sucre  augmente  l'intensité  et  la  gravité 
dKs  lésions  suppuratives. 

Kêciproquemenl,  on  peut  vacciner  contre  la  pyogénèse.  Ghau- 
^FAi,  Abloisg  et  Thughot,  ont  observé  la  vaccination  du  lapin 
5'Mi>  l'influence  d'abcès  développés  par  l'inoculation  du  strepto- 

KoDET  et  J.  CouRMONT  ont  montré  qu'en  effet  il  existe  dans 
i»'^  bouillons  de  culture  du  staphylocoque  un  mélange  de  subs- 
Unces  prédisposantes  (solubles  dans  l'alcool)  et  vaccinantes  (pré- 
Mpilées  par  l'alcool),  .celles-ci  l'emportant  sur  les  autres  dans 
IVtion  globale. 

<".  Suppurations  amicrobiennes.  —  Le  microbe  n'est  pas  néces- 
^irepourla  suppuration.  Uskofk,  Orthmanx,Gouncilmann  pro- 
■liis<?ntdes  abcès  en  injectant  sous  la  peau  de  l'essence  de  thé- 
nkntine,  du  mercure,  de  Thuile  de  croton  (toutes  ces  substances 
^uit  préalablement  stérilisées). 

UméhE  a  étudié  l'action  pyogène  de  cent  onze  substances 
••lilmiques  :  créoline,  mercure  métallique,  calomel,  essence  de 
Ui»Tébcntine,  huile  de  cèdre,  ammoniaque,  nitrate  d'argent... 

l'i  comme  pour  les  microbes,  il  faut  t^nir  compte  de  la  doH\ 
«i^î  la  région  inoculée  (le  tissu  musculaire  suppure  moins  facile- 
lufol  que  le  péritoine,  celui-ci  moins  que  le  tissu  cellulaire),  de 
^f>prce  animale  (le  chien  suppure  très  facilement  avec  les  subs- 
'•^nt^es chimiques,  le  lapin  et  le  cobaye  pas  du  tout;,  de  la  con- 
'^ntration  et  du  véhicule  de  la  substance  injectée. 

la  clinique  humaine  connaît  bien  les  abcès  dus  aux  injections 
'i<*  mercure  métallique  (Jullien,  Balzëh),  de  calomel  (Diday, 
iHuzRB,  Thiroluix),  de  caféine,  etc. 

^>n  utilise  les  abcès  de  la  thérébentine  et  du  nitrate  d'argent 
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Il  faul  ajouter  cependant  que  de  ioutesles  causes  qui  agi^^enl 
indirectement  pour  produire  la  gangrène,  l'oblitération  arti- 
ri  elle  est  la  plus  importante. 

Nous  sommes  donc  autorisés  à  rapprocher  la  nécrose  et  la 
gangrène,  et  nous  pouvons  avec  Cormil  distinguer  à  la  gangrén>* 
deux  phases  :  «  la  mortification  qui  résulte  de  rinterrupUon  dr 
la  circulation,  et  la  putréfaction,  qui  est  fonction  des  bacté- 
ries. » 

Nous  pouvons  donc  avec  Chauvf.au,  J.  CoruMUNT  définir  1.» 
gangrène  :  la  mortification  limitée  de  tissus  vivants  s' accompayntiH' 
ou  non  de  putréfaction  microbienne,  et  la  diviser  de  la  façon  ^u\- 
vante  : 

1®  Gangrène  aseptique  ou  nëcrobiose  ; 

1*^  Gangrènes  microbiennes  : 
a.  Secondaires  [à  une  nécrobiose  antérieure). 
5.  Primitives  (par  action  primaire  des  microbes}. 


1"  Causes  de  la  gangrène.  —  Nous  adopterons  la  classili- 
cation  de  Roger  qui  énumére  dans  le  tableau  suivant  les  cau^**^ 
qui,  en  agissant  directement  ou  indirectement  sur  les  tissii>. 
favorisent  la  localisation  du  processus  gangreneux  : 


Altérations    di- 

ntCTES  DES  TIS- 
SUS   PAR.     .     .     . 


.Vlterations    i.v- 
uirectks  par  . 


Agents  mécani(iuos. 

—  physi<{ues. 

—  chimiques. 

—  aniiiiés. 


Troubles 
latoires. 


Troubles 
vi»ux. 


Trou  h  lo  s  (lyslro- 
piiiquus    .    .    . 


Compression  et  oblitération^ 
vascuiaires. 

Artorites. 

(JEdrmes. 

A I  Lérations    rnc<'phalo-m>  «  "- 
tiques, 
i  Maladie  de  Raynaud. 

Névrites. 

Altérations  liuuiorales. 
S  Auto-intoxirations. 
à  Inloxirations  exogènes. 

InfiH'lions. 


Nous  ne  voulons  pas  nous  arrêter  plus  longtemps  à  la  àisca^ 
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Mon  des  causes  secondaires  de  gangrène.  Il  est  parfois  diJIicile 
de  déterminer  commcnl  agissent  certaines  affections  qui  favori- 
sent Téclosion  du  processus  gangreneux.  C'est  ainsi  que  dans  la 
maladie  de  Raynaud  le  système  nerveux  est  bien  en  cause,  mais 
il  agit  sur  les  tissus  par  le  spasme  vasculaire,  et  la  maladie  de 
Raynaud  pourrait  être  rangée  dans  le  groupe  des  causes  produi- 
sant des  altérations  indirectes  par  troubles  circulatoires. 

De  semblables  observations  pourraient  être  faites  à  propos 
du  rùle  des  altérations  humorales,  des  auto-intoxications,  etc. 

2»  Processus  anatomo-pathologique  delà  gangrène.  — 
Nous  avons  distingué  deux  phases  dans  l'évolution  de  la  gan- 
crene  :  une  phase  de  mortification  par  interruption  de  la  circu- 
Ulion  sanguine,  et  une  phase  de  putréfaction  due  à.  l'interven- 
lion  des  microbes. 

Les  phénomènes  de  putréfaction  sont  plus  ou  moins  accusés 
Miivant  les  formes  de  gangrène  :  tantôt  celle-ci  s'accompagne 
de  fermentations  septiques  très  intenses  avec  gonflement,  infil- 
tration des  tissus  et  parfois  production  de  gaz,  c'est  la  gan- 
'irene  humûle.  Dans  d'autres  cas,  la  putréfaction  est  réduite  au 
miaimum,  les  produits  de  désintégration  de  la  zone  momifiée 
>ont  résorbés  au  fur  et  à  mesure  de  leur  production,  la  région 
atteinte  se  dessèche,  se  ratatine,  se  momifie  pour  ainsi  dire  : 
«'est  la  gangrène  sèche. 

Les  deux  processus  sont  reliés  par  de  nombreux  intermé- 
diaires. 

11  est  intéressant  de  noter  à  la  première  phase  de  mortifica- 
tion qui  précède  la  gangrène,  la  conservation  de  la  forme  des 
•léments  des  tissus.  «  Ce  phénomène  est  al)solument  commun 
à  toutes  les  nécroses  dites  spontanées  »  (Tripier).  Ce  n'est  qu'à 
U  longue  que  les  tissus  subiront  des  changements  sous  l'in- 
fluence de  la  putréfaction. 

''etle  longue  persistance  de  l'intégrité  de  forme  des  tissus  est 
tros  remarquable.  «  On  est  étonné  au  premier  abord  que  dans 
la  gangrène  humide  ou  sèche,  caractérisée  par  des  lésions  très 
apparentes  k  l'œil  nu,  et  telles  que  les  tissus  n'apparaissent 
«'•nUilués  que  par  une  substance  noirâtre  informe,  l'examen 


) 
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microscopique  tout  en  montrant  les  altérations  précédemment 
relatées,  et  qui  portent  sur  les  éléments  actifs  de  la  nutrition  ou 
de  la  vie,  laisse  encore  apercevoir  la  structure  des  tissus  avf^ 
toutes  leurs  parties  constituantes  parfaitement  reconnaissaUles 
avant  les  phénomènes  de  dessiccation  extérieure  ou  de  désinté- 
gration »  (Tripier). 

L'évolution  et  la  forme  de  la  gangrène  dépend  de  plusieurs 
facteurs  :  le  plus  important  parait  être  le  parasitisme. 

3<^  Étiologie  et  pathogônie  des  gangrènes  microbiennes 

—  Nous  avons,  après  Ghauveau,  distingué  celles  qui  surviennent 
primitivement  ou  par  putréfaction  d'un  tissu  déjà  nécrosé. 

.4.  Gangrène  secondaire  par  putréfaction  d'cn  tissu  v¥jk 
NÉCROSÉ.  —  La  plupart  des  gangrènes  aseptiques  de  l'homim 
s'infectent  secondairement  et  donnent  le  tableau  grave  et  rapi(i< 
de  la  gangrène  humide. 

L'expérimentation  a  réalisé  ces  formes.  La  célèbre  expéricmv 
de  Ghauveau,  bislournant  le  testicule  d'un  bélier  après  injection 
intra-veineuse  de  produits  putrides,  montre  une  gangrène  s*.'|' 
tique  ne  se  développant  que  dans  le  testicule  nécrobiosé  par  i** 
bistournage.  Ghauveau  et  Arloing  ont  prouvé  que  le  vibrion 
seplique  peut  être  inolTensif  si  on  l'injeclc  dans  le  sang;  niai> 
que  si  on  bislniirnc  un  hOlicv  après  inoculation  intra-veineus«\ 
le  loslirule  devient  le  si^'jje  d'une  gangrène  mortelle. 

Le  hacilluA  heminccrobiophilus  d'ARLoiNG  possède  la  propriiH»- 
singulière  de  ne  produire  aucune  lésion  dans  les  tissus  sains  ri 
(le  putréfier  le  testicule  histourné  du  bélier,  si  on  l'inocule  p-'u 
après  celle  opération  ;  ce  m  irrobe  agit  par  ses  toxines  solubie^ 

On  peut  rapprocber  de  ces  laiLs  ceux  où  l'action  d'un  microl-o 
non  gangreneux  pour  un  tissu  sain,  le  devient  pour  un  tissu  non 
I»as  nérrobiosr  mais  allt'ré  par  d'autres  lésions  inflammatoiri'>: 
lunna^  lanjiujitcs  ganL'réneusos  si'condaires,  (jangretie  du  ;'('' 
vnm,  etc.  liARi)  et  C.HAHMKiL  Ont  montré  la  contagiosité  de  l* 
gangrène  pulmonaire  pour  les  malades  prédisposés  par  ud' 
alfrrlion  tboraticiue  anlcricnre. 

Nous  avons  soulcnu  en  1808  au  Gongrès  de  Montpellier qx' 
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!•*>  pleurésies  putrides  étaient  dues  à  des  associations  micro- 
biVnaes,  certains  microbes  préparant  la  voie  à  ceux  de  la  putri- 

U.  CtASliRÈSE    PRIMITIVE  OU    8KPTIQUE  VRAIE.  —   Icî    Ic   microbe 

.•>l  capable  de  produire  par  lui-même  et  sans  lésion,  ni  infec- 
tion préalable,  la  mortification  gangreneuse  des  tissus.  Sans 
'l'tute  les  conditions  indispensables  à  la  gangrène  étudiées  dans 
ians  le  dernier  alinéa  agissent  ici  encore  comme  causes  prédis- 
t'^anles,  mais  elles  ne  sont  pas  nécessaires. 

I^a  gangrène  gazeuse  humaine,  cette  redoutable  complication 
i»^  plaies,  terreur  des  chirurgiens  de  la  période  préaseptique, 
^t  causée  par  le  vibrion  septique  de  Pasteur,  comme  l'ont 
ironvé  Chauve  au  et  Akloing  dès  4880. 

L  inoculation  sous-cutanée  à  l'animal  reproduit  les  lésions 
Humaines.  Arloino  a  précisé  l'action  zymotique  de  ce  bacille 
^■tisdol  fermenter  les  substances  h^ydrocarbonées  et  azotées. 
)>«»i)bT  et  J.  CouRMoNT  en  ont  étudié  les  toxines. 

Le  Bacterium  Chauvœi  d'ARLOiNG,  Cornbvin  et  Thomas,  a  une 

•tioQ  gangreneuse  analogue,  mais  sur   le  bœuf  et  non  chez 

•  homme  ;  réciproquement  le  bœuf  n'est  pas  sensible  au  vibrion 
t"  la  gangrène  gazeuse  humaine. 

<)o  a  encore  isolé  un  certain  nombre  de  microbes  agents  de 
-inprénes,  mais  moins  fréquentes  et  moins  graves  que  ces  der- 

Us  inHammatiom  putrides  sont  des  gangrènes  où  domino  la 
■••Hridilé  avec  odeur  caracléristique.  Les  pleurésies  putrides  en 

*  "l  le  type  le  mieux  connu  ;  dans  ces  cas  il  n'y  a  pas  de  |;an- 
•iviM'  du  poumon  ni  de  la  plèvre,  mais  une  sorte  de  nécrobiose 
l'iiifide  des  éléments  du  liquide  pleural.  D'ailleurs  ce  liquide 
'"'»  ulé  à  l'animal,  ou  accidentellement  au  sujet  (sur  le  trajet 
I  •Hif* ponction),  détermine  des  altérations  innainmatoires  avec 
.•r-'luflion  de  gaz  (Widal,  P.  Courmont). 

Ui^  travaux  de  Veillon,  Nettbr,  Widal  et  Nobkcourt,  Kocîer 
•t  '.»MTE,  P.  Courmont.  Veiulon  et  Zubkr,  Ukndi:  et  Rist  ont 
■*»i<li«*  Icsagentfi  de  ces  liquides  putrides. 

N'iui»   pensons    que   Vassociation    microbienne    des    diverses 
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espèces  qui  sont  réunies  dans  ces  cas  sont  un  facteur  imporUmi 
dans  la  production  de  la  putridité  (Congrès  de  Montpellier 
1898),  Veïllon,  Zuber,  Rendu  et  Rist  attribuent  le  rôle  prép«'n 
dérant  à  toute  une  série  de  microbes  anaérobies.  Ceux-ci  v* 
retrouveraient  dans  les  appendicites  gangreneuses,  les  cari'^- 
dentaires,  l'angine  de  Ludwig,  les  infections  souvent  putri(i«>« 
provenant  de  la  boucbe  ou  de  l'intestin  où  ces  microbes  riva io ut 
en  saprophytes. 

ARTICLE  m 
PROCESSUS   PSEUDO-MEMBRANEUX 

Le  processus  pseudo-membraneux  est  caractérisé  par  la  r-'- 
mation  à  la  surface  d'une  muqueuse  d'un  exsudât  compo>t'  1 
fîbrine  et  de  mucine  concrétées  englobant  des  éléments  r<-ll  i 
laires.  La  muqueuse  n'est  atteinte  que  dans  ses  parties  les  (»]  :> 
superficielles.  L'ablation  de  la  fausse  membrane  produit  lin- 
ulcération  légère  qui  se  répare  rapidement  quand  la  nialnd 
tend  &  la  guérison. 

Telles  sont  les  principales  caractéristiques  de  ce  que  les  pati;  • 
légistes  français  dési^ment  sous  le  nom  d'inflammation  psetM  • 
niembraneuse.  Le  Ivpe  de  celte  inflammation  est  réalisé  par  ' 
fausse  membrane  diphtérique. 

A  coite  produrlion  in  llamnialoîre  ainsi  caraclériséclesaulc":- 
allemands  avec  Viuchow,  Rokitanskv  donnent  le  nom  dV\- 
dat  croupal.  Mais  les  palhologisles  allemands  admeUent  ui. 
autre  variêlé  dinflammalion  pseudo-membraneuse  :  à  cùlf   i- 
la  fausse  membrane  superficielle  de  l'exsudation  croupale.  >• 
admellenl  une  inflammation  profonde,  destructive  nécro5an<' 
avec   infillralion   tibrineuse  profonde  de   la  muqueuse,  qn  t:* 
appellent   rinflaniinalion    diphtérique.    Les    auteurs   fran.    : 
admettent  que  ces  lésions  nécrotiques  sont  bien  distinctes  •' 
vérilable  pro^'essus  pseudo-membraneux. 

Il  nous  semble  cependant  que  cette  distinction  n  est  pas  U' 
jours  facile  à  établir  et  parait  un  peu  théorique.   La  muqm-u^ 
sur  laquelle  s'insèrent  les  fausses  membranes  est  dans  tous  i  - 
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•ri>.  même  les  plus  Ivpiques,  enflammée  et  détruite  dans  sa  par- 
ti'' k  plus  superQcieile.  Un  degré  de  plus  et  la  distinction  entre 
I  inflammation  pseudo -membraneuse  vraie  et  les  lésions  nécro- 
>\nfs  de  la  muqueuse  ne  s'établira  qu'avec  la  plus  grande  diffi- 


^1 


<<>, 


Fig.  69. 
'iilf;«  diphtériques  (courts)  producteurs  de  fausses  membranes. 
Culture  de  24  lieuros  sur  sérum.  (Grossis.  =  1200  D.). 


"iliê.  On  observe  entre  les  deux  lésions  des  faits  de  passage,  des 
îil'Tmédiaires  nombreux. 

Il  est  cependant  utile  de  décrire  à  part  Tinflammation  pseudo- 
«{.♦îrahrancuse  vraie  telle  que  nous  l'avons  définie. 

l- Étude  de  la  fausse  membrane.  —  La  fausse  membrane 
i'i.irhée  est  résistante,  élastique  ;  elle  n'est  pas  soluble  dans 
■"aace  qui  la  distingue  des  exsudats  puUacés. 

Kll<*  se  dissout  dans  l'hypochlorite  de  soude,  dans  l'eau  de 
'miu,  elle  contient  de  la  fîbrine  et  par  suite  décompose  l'eau 
^>géoée. 

Vu  microscope  la  trame  de  cette  fausse  membrane  est  formée 
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de  filaments  entre-croisés  de  fibrine.  Ces  filaments   pénètrent 


V'.v-y.'r^.x-  T 


^^i&:^îS^te?-" 


Fig.  70. 
IntUimmiitioii  (lii)liléri(]ue  et  pàeudo-iuombraneuse  de  la  Iracluv 

(TlUflKI!). 

fin.  Fausç^o  nu-nibraiio  nt'croséo  coufoiidii»'  awi:  la  parlio  suiH^rficiollo  de  la  imi»fii»'«i'^ 
qui  fominc'iice  a  se  tidaclier.  — W//i,  dcTiiiu  iiiu<(UL'Uk.  — «//.  Klaa«Jcs.  —  c,  carli<*i' 


dans  la  partie  superficielle  de  la  muqueuse  fixant  ainsi  U  fau>5f 
membrane. 
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Cotre  les  fllamenU  de  fibrine  et  de  mucine  on  trouve  quel- 
lues  lîtobules  rouges,  quelques  cellules  épithéliales  de  la  mu- 
pieuse,  des  globules  de  pus  et  de  très  nombreux  microbes. 

2*  ivolation  de  la  fausse  membrane.  —  Les  productions 
ps^n do-membraneuses  sont  plus  ou  moins  abondantes,  plus  ou 
luoins  épaisses. 

Le  plus  souvent  surtout  quand  elles  siègent  sur  des  muqueuses, 
Ui  fausses  membranes  se  détachent  spontanément.  Parfois  elles 
^^  ramollissent,  subissent  une  dégénérescence  granuleuse  ou 
naline  et  finissent  par  s  éliminer. 

La  thérapeutique  peut  hilter  dans  quelques  cas  la  clmte  des 
fiusscs  membranes  (sérum  antidiphtérique). 

Si  les  fausses  membranes  se  sont  développées  dans  les 
-•reuses,  elles  s'organisent  très  souvent.  Les  néo-vaisseaux  se 
Arment  et  la  trame  fibrineuse  de  la  fausse  membrane,  finit  par 

tre  envahie  par  un  tissu  conjonctif  jeune,  puis  par  du  tissu 
tii»rt»ux.  C'est  par  ce  mécanisme  que  se  produisent  les  adhérences 
!^»  séreuses. 

3" Mode  de  formation  de  la  fausse  membrane.  —  Lapro- 
iuctioQ  delà  fausse  membrane  reconnaît  pour  cause  une  inflam- 
laUioD.  Certains  caustiques  (le  nitrate  d'argent  par  exemple) 
•-•uTenl  produire  des  lésions  d'apparence  pseudo-membraneuse. 
'^^n  réalité  ces  prétendues  fausses  membranes  ne  sont  que  des 
;arties  ou  des  lambeaux  de  la  muqueuse  altérée. 

De  nombreux  microbes  sont  susceptibles  de  provoquer  une 
nflamraation  pseudo-membraneuse  (bacille  diphtérique  de  Ld'f- 
:W, streptocoque, staphylocoque,  pneumocoque,  tétragène,  etc.). 

L'eisudation  fibrineuse  n'est  pas  due  au  parasite  lui-même. 
L' fail  a  été  prouvé  pour  le  bacille  diphtérique  :  la  toxine  diph- 

•rique  pure  mise  en  contact  avec  les  muqueuses  provoque  une 
iiflammalion  pseudo-membraneuse  typique. 

Le  parasite  ou  ses  produits  solubles  provoquent  des  troubles 

''*»>-moteurs  réflexes,  de  la  vaso-dilatation  qui  favorise  la  dia- 
,*dpsc,  puisse  développe  la  fausse  membrane. 

•  Pour  expliquer  la  formation  de  celle-ci  plusieurs  théories 
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sent  en  présence.  L'idée  la  plus  simple  est  d'invoquer  un  eiisu- 
dat  de  matière  fibrinogène  qui  se  coagule  &  Pair.  Wagnbr  sou* 
tient  que  la  fausse  membrane  est  produite  par  les  cellules  du 
tissu  qui  s'unissent  au  moyen  de  prolongements  dits  en  bois  de 
cerf.  On  tend  &  admettre  aujourd'hui  que  l'exsudat  est  constitua' 
d'une  part  par  de  la  matière  fibrinogène,  d'autre  part  par  des 
cellules  altérées.  La  matière  fibrinogène  sortie  des  vaisseaux  >e 
trouve  dans  les  meilleures  conditions  pour  se  coaguler  ;  elle  e>t 
au  contact  de  l'air,  elle  rencontre  des  leucocytes  morts,  qui  ici 
comme  partout  ailleurs  jouent  un  grand  rôle  dans  la  coagula- 
tion ;  elle  est  répandue  sur  une  muqueuse  dont  les  cellules  sont 
malades.  Or,  on  sait,  depuis  Cohnhrim  et  Weigert  que  les  épi- 
théliums  ne  s'opposent  à  la  coagulation  des  exsudats  que  lon» 
qu'ils  sont  intacts  »  (Roger). 

Nous  étudierons  plus  loin  (réactions  de  cellules  endothéliales 
les  modifications  des  cellules  endothéliales  des  séreuses,  et  leur 
intervention  active  dans  l'organisation  de  lexsudat  fibrineu\ 
des  fausses  membranes  des  séreuses. 

Nous  croyons  que  la  conception  de  l'inflammation  pseudo- 
membraneuse  telle  que  la  conçoivent  lesanatomopathologiste^ 
français  doit  élre  maintenue,  tout  en  reconnaissant  que  l'at- 
teinte de  la  muqueuse  ou  de  la  séreuse  sur  laquelle  se  développt- 
la  fausse  membrane  peut  être  dans  certains  cas  beaucoup  plu^ 
profonde  que  ne  l'admet  l'opinion  clnssique. 


CHAPITRE   IV 
TUMEURS 

11  ne  semble  pas  possible  de  donner  à  Theure  actuelle  une 
l'-finilîon  précise  et  complète  des  tumeurs.  C'est  qu'en  effet,  de 
loiiles  les  productions  morbides  les  tumeurs  sont  certainement 
'*<  moins  bien  connues.  Leur  étiologie  et  leur  pathogénie  sont 
-olourées  d'obscurité  et  Ton  est  loin  de  s'entendre  sur  les  carac- 
'<  res  essentiels  qui  pourraient  servir  à  les  définir. 

Les  limites  du  groupe  de  lésions  désignées  sous  le  nom  de 
'imetirssont  imprécises.  «  Nombreuses  sont  encore  les  lésions 
••n<:i(lêrées  par  certains  auteurs  comme  des  tumeurs.,  tandis  que 
{autres  les  regardent  comme  des  inflammations,  ou  desimpies 
liTpertrophies  »  (Thipier). 

Il  iierait  cependant  de  grande  importance  d'établir  d  une 
t»';'>o  précise,  au  début  d'une  étude  sur  les  tumeurs,  les  carac- 
*-rfs  essentiels  de  ces  productions  pathologiques. 

(Comment  définir  les  tumeurs  ?  Pendant  longtemps  on  ne 
l-Mir  reconnaît  qu'un  seul  caractère  majeur  :  l'augmentation  de 
»"luine,  la  tuméfaction.  Toute  néo formation  s'accompagnent 
iune  saillie  plus  ou  moins  circonscrite  est  une  tumeur.  On  arrive 
«iasi  à  réunir  dans  un  même  groupe  les  affections  les  plus  dis- 
I  irttcs 

IVu  a  peu  des  divisions  s'opèrent  dans  ce  groupe  confus 
M  directions.  Les  progrés  de  l'anatomie  pathologique  et  de  la 
i^'hniqiie  histologique,  les  découvertes  bactériologiques  permet- 
'  nt  de  séparer  des  tumeurs  de  nombreuses  affections.  C'est 
*m*i  qu  un  grand  nombre  de  prétendues  tumeurs  ont  été  clas- 

»♦%  parmi  les  productions  inflammatoires;  c'est  le  cas  de  cer- 
line*  h'-^ions  tuberculeuses,  syphilitiques,  morveuses,  etc. 
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Depuis  Jean  Muller  (1838)  on  n'admet  pas  que  les  tumeurs 
soient  formées  d'éléments  étrangers  à  l'organisme. 

Los  travaux  de  Muller,  de  Hkmakv  de  Virchow  étabIiss(M>t 
les  relations  étroites  qui  unissent  les  cellules  des  tumeurs  aux 
cellules  normales  des  tissus. 

Malgré  des  recherches  multipliées  et  d'innombrables  travaux, 
la  nature  exacte  des  tumeurs  n'est  pas  encore  connue. 

La  cause  de  l'évolution  atypique  des  cellules,  de  leur  multi- 
plication, de  leur  prolifération  désordonnée  reste  obscure. 

ARTICLE  premier 

GÉNÉRALITÉS 

L'imprécision  des  limites  du  groupe  d'affections  dêsicm' 
sous  le  nom  de  tumeui's,  l'absence  de  données  étiologiquc^ 
précises,  expliquent  le  grand  nombre  de  définitions  différenl*- 
que  l'on  a  données  des  tumeurs. 

Ces  définitions  resteront  provisoires  jusqu'au  moment  on 
la  connaissance  d'une  étiologie  précise  permettra  de  les  con>- 
later  et  de  les  rendre  définitives. 

Nous  énumérerons  seulement  les  principales. 

1^  Définition  des  tumeurs.  — Cornil  et  Kanvier  définissont 
les  tumeurs  :  «  toute  masse  constituée  par  un  tissu  de  nouvell»- 
formation  ayant  de  la  tendance  à  persister  et  à  s'accroître.  » 

Pour  M.  Bakd,  «  les  tumeurs  sont  constituées  par  des  élé- 
ments anatonii({ues  des  tissus  normaux,  doués  d'une  vitalit 
excessive  et  en  voie  dhypcrplasie  indéfinie,  par  suite  d'um- 
anomalie  spéciale,  d'une  suite  de  monstruosité  du  développe- 
ment (les  tissus,  (les  éléments  conservent  d'ailleurs  les  attri- 
buts essentiels  de  leur  os[u;re  orifrinelle.  Ils  évoluent  dans  Ict.i 
direction  atavique  primitive,  mais  s'arrêtent  suivant  les  ras  • 
(les  étapes  diverses  de  leur  développement  physiologique.  • 

M.  Bhault  propose  la  dénnilion  suivante  :  «  Les  tumeurs  m^ ni 
des  néoformations  irrégulieres,  assez  souvent  désordoontM-. 
mais  qui  rappellent  toujours  par  ragenrement  et  le  groupo- 
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neot  de  leurs  cellules  les  organes  et  les  tissus  d'où  elles  déri- 

rtut.  » 

M.  Tbipirr  reconnaît  que  l'on  ne  peut  donner  des  tumeurs 
•]i]une  définition  d'attente.  «  Toutefois,  en  réunissant  les 
'.iractéi'es  essentiels  des  tumeurs  bénignes  et  malignes,  on 
trrÎTe  à  une  définition  provisoire  jusqu'à  ce  qu'on  puisse  la 
'nipléler  par  la  donnôe  étiologique. 

On  peut  dire  que  toute  tumeur  consiste  dans  une  production 
;>4ibologique  tissulaire,  de  cause  encore  indéterminée  où  pré- 
d>rnineun  processus  formatif  plus  ou  moins  localisé,  n'abou- 
iissant  jamais  à  la  guérison.  » 

-Nous  ne  nous  attarderons  pas  ici  à  la  critique  de  ces  diverses 
<i"âoîtions.  Les  unes  s'appuient  sur  des  données  pathogéniques 
in^uilisamQient  établies;  d'autres  se  bornent  à  l'énumération 
l  (Quelques  caractères  des  tumeurs  et  les  distinguent  d'une 
mioiere  très  imparfaite  des  processus  qui  peuvent  les  simuler. 
•>»  critiques  trouveront  mieux  leur  place  quand  nous  étudic- 
:>»Q.s  la  pathogénie  et  la  nature  des  tumeurs. 

2«  Ètiologie  générale  des  tumeurs.  —  Laissant  de  côté 
^'•'tir  le  moment  la  question  du  parasitisme  des  tumeurs,  nous 
'ùTJsagerons  seulement,  dans  ce  chapitre,  les  diverses  condi- 
'■"n>  étiologiques  d'ordre  intrinsèque  ou  extrinsèque  qui  parais- 
^nl  jouer  dans  la  production  des  tumem*s  un  rôle  plus  ou 
iioitts  important. 

«  Age.  —  L*&ge  joue  un  rôle  important  dans  la  genèse  des 
tijm.«urs.  Ce  rôle  est  cependant  variable  suivant  les  diverses 
^pe^c»  de  néoplasies.  Si  les  tumeurs  épithéliales  s'observent 
*r»»ment  chez  l'enfant,  les  néoplasies  d'origine  conjonctive  ne 
>oi  |>as  rares  dans  la  première  enfance,  et  Ion  connaît  la  règle 
••  Unrereaux  :  «  Chaque  fois  que  vous  verrez  une  tumeur  d'ap- 
'^trence  maligne  chez  un  enfant  ou  chez  un  adolescent,  affirmez 
urdimeot  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  épithéliome  :  c'est  là  une  des 
I  »*  le«  mieux  établies  de  la  médecine.  » 

CetU  loi  n'est  pas  sans  exception.  11  est  possible  d'observer 
■ir  de»  sujets  très  jeunes  des  tumeurs  épithéliales  parfaitement 
•ifaHériâées.  On  peut  en  prendre  comme  exemple  l'épithélionia 
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pavimenieux  lobule  que  l'on  peut  voir  apparaître  sur  les  tégu- 
ments des  parties  découvertes,  mains,  visage,  chez  de  jeunes 
enfants  (Kaposi)  . 

b.  Sexe.  —  Les  tumeurs  sont  plus  fréquentes  chez  la  femme 
(WiRCHow,  Leroy  d'Ëtiolles,  Salle,  Fabrb). 

Résumant  dans  sa  thèse  (Lyon  1882)  les  statistiques  de 
l'époque,  M.  Fabre  trouve  une  proportion  de  75  p.  100  de  can- 
cers chez  la  femme,  25  p.  100  chez  l'homme*. 

Dans  80  p.  100  des  cas,  les  cancers  de  la  femme  atteignent 
les  organes  génitaux. 

V,.  État  social  et  professions.  —  Le  cancer  et  les  tumeurs  en 
général  sont,  toutes  proportions  gardées,  plus  fréquents  dans  la 
classe  pauvre  où  règne  une  hygiène  défectueuse  (Bbiche,  Mkffe  . 

CiCrlaines  professions  favoriseraient  l'éclosion  du  cancer,  el 
pourraient  intervenir  dans  sa  localisation  (mineurs,  ramoneurs/. 
Les  cancroïdes  de  la  lèvre  s'observent  presque  exclusivement 
sardes  campagnards  (Pollosson).  Le  cancer  est  fréquent  chez 
les  jardiniers  et  les  forestiers  (Fiessixger,  Bra). 

d.  Races.  —  Les  races  ne  sont  pas  également  atteintes  pai 
les  néoplasmes  (Behla,  de  Bovis).  D'après  Bbhla,  Prinrylv*- 
le  cancer  est  rare  dans  l'Afrique  centrale.  Dans  les  régions  tro- 
picale et  intertropicale  de  l'Amérique  le  cancer  est  à  pcin»* 
connu. 

Dans  les  régions  centrales  à  climat  tempéré  les  pays  les  plu* 
atteints  sont  par  ordre  de  fréquence  :  la  Suisse,  la  Bavière, 
la  Hollande,  l'Angleterre,  l'Autriche,  l'Irlande,  la  Prusse,  le- 
Ktats-Unis. 

e.  AUmentatioii.  —  Les  statistiques  donnent  des  résultats  ron- 
Iradictoires  sur  ce  sujet. 

On  a  invoqué  comme  prédisposant  au  cancer  le  régime  carn' 
et  le  réjzinie  végétarien,  l'alimentation  riche  en  poissons. 

Certains  auteurs  (Jaboulay,  in  thèse  de  DuRorx.  Lyon  !'»•••» 
îillribucnt  une  grande  importance  à  l'eau  dans  la  genèse  Jo- 
tumeurs  malignes. 

f.  Conditions  individuellcii  favorisantes.    —  On  a   înorimin- 

•  I'\bre.  De  la  contagion  «lu  ranror.  Tlhse  Lyon.  18W. 
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Urthritisme  comme  constituant  un  bon  terrain  pour  la  germi- 
nation des  néoplasmes . 

Les  tumeurs  s'observent  souvent  cbez  des  sujets  jusque-là  très 
vigoureux,  mais  toutes  les  causes  d'afîaiblissement  organique 
peuTent  prédisposer  à  leur  développement  (diabète,  alcoolisme, 
^tphilis]. 

Celte  dernière  affection  agit 'non  seulement  en  atteignant 
I  état  général  mais  en  créant  des  lésions  locales  (leucoplasie)  sur 
lesquelles  se  développent  fréquemment  des  dégénérescences 
malignes  (Fourxibb,  Lang,  Gaucher,  etc.). 

Les  inflammations  chroniques,  les  irritations  locales  créent 
^-mvent  un  point  d'appel  aux  tumeurs  (cancers  développés  sur 
'l€s  organes  ectopiés,  sur  des  cicatrices  :  dégénérescence  néopla- 
Mquedes  trajets  fistuleux,  dégénérescence  cancroïdale  des  otites 
.I*oxcct),  cancer  des  fumeurs. 

On  a  signalé  (Cattin,  Thèse  de  Paris  1905,  Bertuirr  thèse  de 
bon  1906],  une  sorte  de  développement  incomplet,  d^hjpoplasie 
les  organes  chez  les  cancéreux.  Il  semble  qu'il  s'agisse  dans 
oombre  de  cas  d'un  état  organique  antérieur  au  développe- 
ment du  processus,  néoplasique,  véritable  état  d'hypoplasie 
I  réf ancéreuse  constituant  une  prédisposition,  un  terrain  propice 
i  l'évolution  des  dégénérescences  néoplasiques. 

g.  Hérédité.  —  De  nombreux  observateurs  ont  soutenu  le  rôle 
i"  Ihérédité  dans  la  genèse  des  tumeurs. 

i^a  a  signalé  des  cas  d'hérédité  directe,  une  mère  atteinte 
!•'  néoplasme  donnant  naissance  à  un  enfant  également  atteint 
1  «Dc  tumeur  de  même  nature  que  celle  de  la  mère  (cas  de  Lebert, 
i'-  Fmcdreich).  Ces  cas  sont  considérés  comme  des  exceptions. 

l/hérédité  indirecte,  l'hérédité  de  terrain,  de  prédisposition 
^î  regardée  par  nombre  d'auteurs  comme  un  facteur  de  a;rande 
'«iportance  (Broca,  Baker,  Lanceraux,  Bruxox,  etc.). 

'etlc  notion  de  l'hérédité  indirecte  ou  de  prédisposition  a 
r^Cttune  sorte  de  confirmation  dans  les  recherches  expérimen- 
i*les  récentes.  Moreau  a  constaté  chez  la  souris  cette  hcrédo- 
prédisposition  :  les  souris  issues  de  luèrcs  cancéreuses  contrac- 
'n»l  le  cancer  avec  une  extrême  facilité. 

Nmis  pourrions  ici  parler  de  la  question  controversée  de  la 
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contagion  du  cancer,  de  son  épidémiciié  admise  par  cerU.iik> 
auteurs. 

L'exposé  de  ces  faits  et  leur  discussion  trouveront  mieux  bu  r 
place  au  moment  où  nous  étudierons  la  théorie  parasitaire  ili*^ 
tumeurs. 

h.  Causes  locales,  —  Parmi  celles-ci  se  placent  au  premier  ram: 
le  traumatisme,  l'inflammation  antérieure  des  organes. 

t)  Traumatisme  :  Dans  la  plupart  des  cas  le  traumatisme  :> 
été  insignifiant,  ou  même  on  admet  qu'au  moment  où  le  trauoM 
s'est  produit  la  tumeur  existait  déjà  ;  le  choc  a  révélé  l'existenc' 
de  la  tumeiu*  passée  inaperçue  jusqu'alors,  il  ne  Ta  pas  causée. 

Dans  d'autres  cas  la  relation  entre  le  traumatisme  et  le  can- 
cer mérite  d'être  prise  en  considération.  On  a  admis  que  i^ 
traumatisme  agissait  en  provoquant  une  plaie  sur  laquelle  évu 
lue  le  cancer.  D'autres  auteurs  (Ribbert)  ont  invoqué  un  boule- 
versement cellulaire,  l'inclusion  de  cellules  dans  le  derme,  et< 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'influence  du  traumatisme  apparaît  comujo 
évidente  dans  certaines  observations  (IIulkb,  Christiani). 

M.  Fabre  (lac,  cit.)  considère  que  l'accouchement,  la  lact-aliou 
agissent  peut  être  comme  des  traumatismcs  favorisant  sinon 
créant  de  toutes  pièces,  les  néoformations  épithéliales  ou  con- 
jonctives. Le  cancer  est  en  effet  plus  fréquent  chez  les  femme.- 
qui  ont  eu  de  nombreuses  grossesses  et  qui  ont  allaité  plusieurs 
eiifanls. 

«   Le   traumatisme  expliquerait  encore  la  localisation  des 
tumeurs  en  des  points  tels  que  les  lèvres,  la  langue,  où  deschw». 
des  blessures,  des  brûlures  -<ont  très  fréquents,  la  localisation 
du  cancer  au  cardia,  au  pvlore,  points  rétrécis  du  tube  digestif 
(Fabre). 

^)  Inflammations  :  Nous  en  avons  déjî\  dit  un  mol  en  par- 
lant de  la  localisation  fréquente  du  cancer  sur  de  vieux  Irajeh 
fistuleux,  sur  des  lésions  lupiques,  syphilitiques. 

Certains  agents  physiques  sont  susceptibles  de  provoquer  i  ï« 
longue  une  irritation  des  tissus  qui  favorise  rapparilion  (It*^ 
tumeurs  (suie,  coaltar). 

3  '  Réactions  générales  causées  par  les  toxneors»  —  l^-^ 
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cnnàt  division  clinique  en  tumeurs  malignes  et  bénignes  est 
4  h  base  de  toute  étude  des  réactions  générales  causées  par  les 
tumeurs. 

Les  tuineiu*s  bénignes  sont  pathogènes  suilout  par  leur  exten- 
>iun,  par  la  génc  mécanique  qu'elles  occasionnent  et  ces  effets 
-oui  naturellement  fort  différents  suivant  le  siège. 

Les  tumeurs  malignes  au  contraire  déterminent  dans  Torga- 
ûisme  des  réactions  générales  extrêmement  importantes,  ana- 
logues à  celles  des  maladies  infectieuses  générales. 

a.  Intoxication.  —  Les  tumeurs  malignes  tuent  non  seule- 
ment par  leur  extension  et  leur  généralisation,  mais  aussi  par 
Irurs  produits  toxiques.  On  connaît  la  cachexie,  l'amaigrisse- 
lueot,  la  teinte  jaune  paille,  la  dépression  de  la  circulation  et 
ilu  sTstème  nerveux  des  cancéreux. 

Nous  avons  en  ^897  cherché  la  toxicité  pour  le  lapin  du 
liquide  d'une  ascite  causée  par  une  tumeur  maligne  du  péri- 
(uioe  ;  elle  ne  nous  avait  pas  paru  supérieure  à  celle  des  ascites 
car  cirrhose  qui  sont  peu  toxiques,  bien  inférieure  à  celle  des 
Abrites  tuberculeuses. 

Il  en  est  autrement  si  on  s'adresse  au  suc  même  des  cancers. 

M.  KwiBR  et  M°»<^  Girard-Maxgin  (1906)  ont  constaté  que  la 
plupart  des  tumeurs  malignes  renferment  des  substances  toxi- 
ques. Les  poisons  des  tumeurs  molles  tuent  rapidement  l'animal  ; 
ilb  sont  plus  actifs  que  ceux  des  tumeurs  plus  dures.  Tous  sont 
ioipotenseurs.  Quant  les  animaux  ne  succombent  pas  immédia- 
iMuenl,  l'intoxication  cancéreuse  provoque  une  cachexie  qui 
iboulit  presque  toujours  à  la  mort;  ces  poisons  sont  multiples, 
^«^  rapprochent  des  toxines  bactériennes  et  semblent  de  nature 
■olloldale. 

b.  Troubles  de  la  nutrition.  —  On  a  surtout  cherché  les  varia- 
tiûOà  de  l'urée.  L'urée  est  très  diminuée  dans  le  cancer  de 
it'stomac.  Nous  n'avons  pas  À  insister  ici  sur  Tamaigrisse- 
ment,  i  anorexie,  la  teinte  jaune  paille,  la  cachexie  générale 
«ies  cancéreux  et  qui  sont  dus  certainement  à  une  intoxication 
|»ar  les  poisons  émanés  des  tumeurs. 

c.  héactiow  kématiqucs.  —  Les  globules  rouges  diminuent  de 
nnmbre,  s'altèrent,  présentent  des  formes  naines  ou  géantes, 
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etsurtout  perdentleur  hémoglobine;  la  valeur  globulaire  est  dimi- 
nuée. Ceci  est  un  signe  important  pour  différencier  le  cancer  de 
Testomac  de  Tanémie  pernicieuse  (Lépinb,  Mouissbt)  où  la  valeur 
globulaire  est  augmentée. 

MM.  MouissET  et  ToLOT  ont  spécialement  étudié  cette  question 
de  l'état  du  sang  chez  les  cancéreux. 

Les  globules  blancs  augmentent  de  nombre.  (Voir  p.  81  â  la 
leucocytose  dans  les  cas  de  tumeurs.) 


ARTICLE  II 

CAHACTÈRES  HISTOLOGIQUES 
CLASSIFICATIONS  ET  PRINCIPAUX  TYPES 

On  ne  peut  séparer  dans  Tétude  des  tumeurs  Thistogenèâe  de^ 
néoplasmes  et  la  question  de  leur  palhogénie. 

C'est  qu'en  effet  tous  les  observateurs  qui  ont  étudié  les 
tumeurs  ont  basé  les  théories  pathogéniques  qu'ils  ont  édifiées 
sur  les  données  fournies  par  l'examen  microscopique  et  sur!»*? 
caractères  hislologiques  des  éléments  néoplasiques. 

Mais  avant  d'aborder  lexposé  des  théories  principales  sur 
l'origine  et  la  nature  des  tumeurs,  il  est  utile  de  donner  un 
court  aperçu  des  caractères  anatonio-pathologiques  généraux 
des  tissus  qui  les  constituent. 

§    i.  —  Caractères  anatomo-pathologiques 

GÊNÉRAtX    DES    TUMEURS 

Nous  nous  bornerons  ù.  étudier  les  faits  les  plus  importants 
et  les  mieux  connus. 

1*^  Accroissement.  —  Une  tumeur  constituée  tend  à  s'accroî- 
tre. C'est  là  un  caractère  constant  que  lui  reconnaissent  tous  les 
observateurs.  Plusieurs  points  sont  encore  A  ce  sujet  enlourt»» 
d'obscurité. 
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Le  cancer  s*accrolt-il  par  transformation  progressive  du  tissu 
(Un<i  lequel  il  se  développe,  ou  seulement  par  la  simple  prolifé* 
rjtioD  des  cellules  néoplasiques  ? 

Y  a-t-il  un  seul  centre  ou  plusieurs  centres  de  prolifération  néo- 
^♦lisique.  • 

RtBBERT,  BoRRMAXN,  Soutiennent  la  théorie  du  développement 
uDJi^nlrique  ;  la  genèse  d'une  tumeur  s'opère  en  un  seul  point 
j  un  moment  donné  ;  l'accroissement  ultérieur  est  exclusive- 
■ht^Dtdùà  la  prolifération  des  cellules  déjà  cancéreuses. 

PbTËRSKN  admet  qu'il  s'agit  le  plus  souvent  d'un  accroissement 

'ippodtionnel  ».  de  nouveaux  fo;^'ers  néoplasiques  se  produisant 
<  la  périphérie  du  néoplasme  primitif. 

1)  est  difficile  de  donner  à  ce  sujet  une  conclusion  ferme.  11 
^^mble  que  les  deux  modes  puissent  exister,  soit  séparément. 
• 'it  bimullanément  pour  concourir  à  l'accroissement  du  néo- 
'iiiiue. 

L'accroissement  par  multiplication  des  cellules  néoplasiques. 
■ar  eitcnsion  du  foyer  primitif  parait  surtout  devoir  être  invo- 

I'  'Uns les  cas  de  développement  in  situ  d'une  tumeur. 

L  arcroissement  par  noyaux  erratiques  est  celui  des  tumeurs 
Q  ^oie  de  généralisation. 

2  Généralisation.  —  Les  tumeurs,  surtout  les  tumeurs 
io\li^'Des«  donnent  fréquemment  lieu  au  développement  à  dis- 
"tûn?  de  foyers  secondaires,  souvent  appelés  «  métastatiques  », 
î  M  peuvent  être  parfois  extrêmement  nombreux  (carcinose  mi- 
liire . 

Au  niveau  de  ces  foyers  secondaires  la  tumeur  conserve  le 
'}{^*histologique  de  la  tumeur  primitive. 

'  ^lle  généralisation  peut  se  faire  : 

ï  Parla  voie  veineuse  :  c'est  le  cas  des  cancers  du  tube  diges- 
'I M  souvent  généralisés  au  foie. 

}  Par  la  voie  lymphatique  :  il  n'existe  pas  de  lymphatiques 
'".•^•formés  au  sein  des  tumeurs  épithéliales  (Krcaud  et  Barjon) 
luis,  dans  les  cas  où  la  marche  du  cancer  est  rapide,  les  radi- 
''le-  lymphatiques  plongées  dans  le  tissu  ronjonctif  peuvent 
•'r^' envahie». 
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On  a  observé  des  lymphangites  cancéreuses  (poumons). 

L'envahissement  des  ganglions  lymphatiques  du  lerriloin* 
correspondant  à  la  tumeur  primitive  est  plus  précoce  qu*on  n<> 
le  croit  souvent,  et  les  chirurgiens  insistent  sur  la  nécessilé  df 
l*^blation  des  ganglions  du  territoire  lymphatique  des  tumeur^ 
si  Ton  veut  faire  des  opérations  complètes,  pour  éloigner  Ut 
plus  possible  toute  cause  de  récidive. 

y)  Par  la  voie  artérielle.  C'est  probablement  par  cette  voie  qu.* 
se  dissémine  Tinfection  cancéreuse  dans  les  cas  où  les  foyer> 
métastatlques  sont  extrêmement  nombreux  et  disséminés  dsn^ 
les  tissus ^carcinose  miliaire  aiguë). 

Les  constatations  microscopiques  positives  ont  pu,  dans  dt^-^ 
cas  assez  nombreux,  établir  la  voie  suivie  par  le  néopla>in> 
pour  produire  des  foyers  à  distance.  On  a  souvent  vu  les  nco- 
productions  pénétrer  dans  les  veines  et  produii'e  de  véritables 
thromboses  cancéreuses. 

En  résumé,  dans  toutes  les  régions  où  se  multiplient  des  cel 
Iules  épithéliales,  les  chances  d'infection  sont  doubles  (voie  ^ei 
neuse,  voie  lymphatique). 

Le  fait  de  la  généralisation  des  tumeurs  a  été  invoqur. 
nous  le  verrons,  en  faveur  de  la  théorie  pai*asitaire.  Mais  la 
difficulté  commence  quand  il  s'agit  d'expliquer  l'identé  desfojier- 
secondaires  avec  la  tumeur  primitive.  Nous  aurons  l'occasion  iU' 
voir  quelques-unes  des  théories  émises  pour  expliquer  ce  fait. 

Si  le  caractère  de  généralisation  appartient  ti  des  tumeur> 
histologiquemcnt  difl'ércntes,  le  mode  de  généi*alisation  D'e:»t 
pas  identique  dans  tous  les  cas. 

11  est  rare,  par  exemple,  que  les  sarcomes  envahissent  les 
lymphatiques  et  se  généralisent  aux  ganglions.  Us  choisis^^erit 
plutôt  la  voie  veineuse. 

3""  Caractères  généraux  des  oellules  des  tumeurs.  —  Le> 

i^ellules  des  tumeurs  présentent  un  certain  nombre  de  cara< 
t ères  communs. 

Elles  rappellent  plus  ou  moins  imparfaitement  les  cellules 
des  tissus  d'origine.  Cette  ressemblance  n'est  pas  purement 
morphologique  mais  aussi  histo-physiologique. 
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lies  sécrétions  cellulaires  persistent  quelquefois  très  abon- 
liuiies  dans  les  éléments  cellulaires  des  néoplasmes,  et  Ton 
t^Dd  à  iacrimîner  ces  sécrétions  modifiées  pour  expliquer  des 
^^mpiùmas  observés  au  cours  de  révolution  de  certains  néo- 
plasmes. 

Si  les  cellules  des  tumeurs  ont  des  caractères  qui  les  rap- 
{irucbeot  des  cellules  normales  d'un  tissu,  elles  en  diffèrent 
toujours  par  des  détails  morphologiques  et  sti'ucturaux  et  sur- 
l'iut  par  leur  mode  de  groupement. 

Jamais  ces  cellules  ne  parviennent  à  donner  naissance  à  un 
«rgaoe  parfait;  il  y  a  une  analogie  avec  le  tissu  d'origine,  mais 
non  similitude  a  attendu  que  Ton  trouve  toujours  quelques  diffé- 
râtes dans  la  disposition  des  vaisseaux  et  l'arrangement  des 
•'llules  qui  correspondent  aux  conditions  différentes  et  plus  ou 
moios  irrégulières  des  néo-productions  »  (Tripieh)  . 

4"^  Multiplication  des  cellules  des  tumeurs.  —  Les  ana- 
('•mo-pathologistes  ont  décrit  au  niveau  des  tumeurs  des  pbé- 
Dumèoes  très  actifs  de  multiplication  cellulaire. 

Ces  divisions  se  font  par  division  directe  ou  par  kai*yokinèse . 

a,  Divimn  directe,  —  La  cellule  peut  se  diviser  en  deux  par 
^îrtionnement,  par  étirement  du  noyau  qui  entraine  avec  lui 
•UM  certaine  quantité  de  protoplasma. 

Parfois  les  noyaux  ne  s'entourent  pas  de  protoplasma  pour 
ft'trroer  des  cellules  distinctes.  Ils  restent  dans  la  cellule  qui 
inient  multinucléé,  et  forme  une  sorte  de  syncytium  (pleurésie 
•inséreuse). 

b.  Karyokinèsc.  — '  La  karyokinèse  est  considérée  comme 
'taol  le  mode  le  plus  fréquent  de  la  division  cellulaire  dans  les 
•aiiieors  et  l'on  a  voulu  chercher  dans  des  anomalies  de  ce  pro- 
'^>'s<»usla  C4iuse  des  tumeurs  (Fabrk-Doumergue). 

Les  karyokinèses  sont  souvent  très  anormales  :  karyokinèses 
'QuUi polaires,  karyokinèses  multiples  n'aboutissant  pas  à  l'in- 
iiùdualisation  de  cellules  distinctes,  etc.  (Borhel). 

Ces  karyokinèses  anormales  peuvent  donner  naissance  par- 
'it^ulierement  dans  les  cas  de  multiplication  cellulaire  cndo- 
P'ne  a  des  figurations  qui  ont  pu  être  prises  pour  des  parasites. 
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b"^  Phénomènes  sécrétoires  dans  les  celloles  des  tu- 
meurs- —  L'activité  des  cellules  des  tumeurs  n'est  pas  seule- 
ment provoquée  par  leur  intense  multiplicatioo.  mais  aussi  par 
les  phénomènes  sécrétoires  que  l'on  peut  facilement  constater 
dans  les  cellules  des  tumeurs  à  évolution  particulièrement 
rapide. 

a.  Glycogenese  des  tumeurs.  —  M.  Bhault  a  spécialemenl 
étudié  la  glycogenese  des  tumeurs.  Comme  toutes  les  cellules  en 
voie  d'hypernutrition  et  de  multiplication,  les  cellules  de^ 
tumeurs  présentent  une  production  parfois  considérable  de 
glycogène. 

«  L'abondance  du  gljcogène  est  intimement  liée  à  la  puis- 
sance d'expansion  des  tumeurs  et  à  la  rapidité  de  leur  développe- 
ment  u 

Les  tumeurs  volumineuses  ayant  évolué  en  quelques  n)oi> 
peuvent  contenir  dans  leur  masse  une  quantité  énorme  de  gl>- 
cogène. 

M.  Lépine  et  M.  Jaboulay  ont  insisté  sur  les  mêmes  faits. 

(I  Le  glycogène  contenu  dans  les  tumeurs  malignes  exist*^  » 
l'état  constant,  et  peut  être  évalué,  en  moyenne,  à  la  centienn- 
partie  de  la  masse  enlevée  »  (Jaboulay). 

Une  solution  de  quinine  dans  laquelle  a  macéré  un  fragment 
de  cancer  présente,  si  on  vient  à  la  traiter  par  de  l'eau  de  chiure 
et  rjuel{|ues  gouttes  d'ammoniaque  une  réaction  très  caracté- 
ristique. 11  se  produit  un  précipité  blanc,  persistant  malîrr»' 
l'ébuUition.  ainsi  que  cela  se  produit  quand  on  ajoute  du  suciv 
à  une  solution  de  quinine  (Jaboulay). 

On  comprend  d'ailleurs  facilement  dans  la  conception  «le 
M.  Jaboulay  l'existence  du  glycogène  dans  les  tumeurs  caneé- 
reuses.  Les  parasites  des  tumeurs,  les  myxosporidies  contiennent 
en  abondance  le  glycogène  au  sein  de  leurs  masses  sarcodique^ 

b.  Poisons  cancéreux.  —  Le  glycogène  n'est  pas  le  seul  produi' 
([n'élaborent  les  cellules  des  tumeurs. 

Klles  élaborent  des  substances  toxiques  encore  fort  mal  ron 
nues  (voir  p.  4i7)  et  qui  sont  d'autant  plus  abondantes  dans  un** 
tumeur  que  cette  tumeur  est  plus  riche  en  éléments  cellulaire^ 

^KniiKB,  M°»''  (iliiAHD-MAXGlN). 
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6*^  ÉTolution  des  cellules  des  tumeurs.  —  L'exubérance 
(it's  productions  cellulaires  a  souvent  pour  corollaire,  dans  les 
t'uneurs,  la  fréquence  des  dégénérescences  cellulaires  (dégéné- 
reâcences  granulo-graisseuse,  colloïde,  muqueuse,  etc.). 

Nous  étudierons  plus  loin,  avec  quelque  détail,  chacune  de 
ces  dégénérescences. 

La  dégénérescence  granulo-graisseuse,  la  nécrose  suivie  de 
l'élimination  des  productions  néoplasiques  est  un  fait  sur  la 
fréquence  duquel  M.  Tripier  attire  l'attention. 

\\ï  niveau  de  l'estomac  par  exemple  les  néoformalions  cancé- 
reuses peuvent,  sous  l'influence  d'une  irrigation  insuffisante, 
subir  une  nécrose  totale  et  être  éliminées.  La  muqueuse  sous- 
j&cente  déprimée,  cicatricielle,  fibrolde,  semble  avoir  été  le  siège 
d'un  ulcère  chronique  et  la  nature  véritable  du  processus  peut 
passer  inaperçue. 

§  2.  —  Classification  des  tumeurs 

Les  tumeurs  ne  peuvent  être  classées  suivant  leur  étiologie; 
<D  oe  peut  actuellement  les  distinguer  les  unes  des  autres  que 
[•ar  leurs  caractères  histologiques  et  par  leur  évolution. 

Encore  faut-il  remarquer  avec  Brault  que  les  données  de 
1  histologie  ne  renseignent  pas  toujours  avec  certitude  sur  l'évo- 
lution des  tumeurs. 

r  Les  notions  de  bénignité  et  de  malignité  des  tumeurs  sont 
f'iimies  par  la  clinique  seule. 

•  L'agencement  histologique  d'un  néoplasme  donné  constitue 
une  indication  très  importante,  mais  insuffisante  au  sujet  do 
son  évolution,  puisque  dans  les  différentes  classes  de  tumeurs 
•>û  trouve  des  variétés  qui  font  exception  et  dont  la  marche 
{<aniU  en  désaccord  avec  leur  structure  intime.  » 

Pour  se  convaincre  de  la  valeur  très  relative  du  critérium 
morphologique,  «  on  devra  remarquer  qu'il  n'existe  souvent 
lucune  différence  de  structure  entre  un  épithélioina  au  repos  et 
un  épilhélioma  envahissant.  Les  tissus  les  plus  fixes  ne  font  pas 
'iception  :  à  côté  des  chondromes  simples  il  existe  des  chon- 
«Iromes  dont  l'évolution  est  tout  de  suite  inquiétante,  bien  que 
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leur  structure  ne  permette  pas  de  les  distinguer  des  chondrome^ 
ordinaires  ».  (Brault.) 

C'est  par  l'étude  d'autres  caractères,  d'autres  réactions  lâoln- 
giques  cellulaires  qu'il  est  possible,  d'après  Bradlt,  de  connaitr* 
le  degré  de  malignité  d'une  tumeur  (abondance  des  karvuki- 
ncses,  glycogcnèse). 

On  a  Toulu  classer  les  tumeurs  en  les  rapportant  aux  troi- 
feuillets  du  blastoderme  et  l'on  a  distingué  : 

1^  Des  tumeurs  d'origine  ectodermique. 

2<*  —  d'origine  mésodermique. 

3**  —  d'origine  endodermique. 

Mais,  ainsi  qu'on  l'a  fait  très  justement  remarquer,  un  de  <*e- 
feuillets  du  blastoderme  donne  naissance  par  sa  difTérenciatinn 
ultérieure  à  des  tissus  fort  dissemblables.  Les  tumeurs  qui 
naissent  aux  dépens  de  ces  tissus  peuvent  ne  présenter  annin 
caractère  commun. 

Ces  notions  préliminaires  montrent  combien  il  est  diffi- 
cile de  donner  une  classification  rigoureuse  et  précise  il-« 
tumeurs. 

Nous  donnerons  les  plus  importantes  classifications. 

Pour  M.  Trihbr,  o  les  tumeurs  doivent  être  classées  d'apr»  ^ 
le  tissu  ou  chacune  a  pris  naissance  en  partant  de  celles  qui  ont 
1«*  plus  d'analogie  avec  leur  tissu  d'origine  jusqu'à  celles  qui  s'^n 
éloignent  le  pins  et  auxquelles  correspondent  en  général  d'alwnl 
des  tumeurs  hoiiignes  puis  des  tumeurs  malignes  à  des  dc^in-^ 
(ic  pinson  plus  prononcés.   » 

M.  Tbii'IEh  distingue  sept  grandes  classes  de  tumeurs  : 

1^  Tumeurs  de  tous  les  tissus  épitkcliaux. 

2"  Tumeurs  du  tissu  ndènuide. 

2^  —  tissu  fibreux. 

4"  —  tissu  cellulo-adipeux. 

5'^  --  tissu  osseux. 

0*^  —  tissu  musculuire. 

7"  —  tissu  nerveux. 

Dans  chaque  groupe  on  établira  «  des  subdivisions  compn'- 
nant  les  tumenrs  qui  ressemblent  le  plus  au  tissu  normal,  t't 
qui  sont  ordinairement  bénignes,  puis  celles  dont  le»  caractère.^ 
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<> Vn  éloignent  de  plus  en  plus  et  dont  la  malignité  est  en  générai 
le  phis  en  plus  prononcée  o  (Tripibr). 

Hraclt,  dans  le  Manuel  d'histologie  pathologique  de  Cormil  et 
lUsviKR,  donne  la  classification  suivante  : 

.1   Tameurs  formées  uniquement  de  cellules  (  xarcomes. 
ionneclives  ou  endolhéliales (  endothéliomes . 

^'  rameurs  formées  par  des  tissus  définis  [hisHoïdes). 

{•  Par  du  tisisu  muqueux myxomes. 

i*  —      fibreux fibromes. 

3-  —     graisseux lipomes. 

4'  —      cartilagineux chondromes. 

•"*•  —     osseux osiéomes. 

ft»  —      musculaire my  ornes. 

>  —      nerveux névromes.  ' 

^*  —     lymphatique lymphadénomes. 

9»  —      vasculaire  sanguin ....  angiomes. 

10*  —      vasculaire  lymphatique.  .  lymphangiomes. 

'  Tameurs  formées  uniquement  par  des  cel- 

HlnépithélicUes épithéliomes. 

•  lu  meurs  composées  : 

;  papillomes.  ' 

!•  Tumeurs  à  deux  tissus  (connec^iu^^e^epi-  \  P^  VP^^  g  anau- 
iLAt'  t^  {      latres. 

/  adénomes. 

\  kystes. 
i'  Tumeurs  complexes  &  tissus  multiples. 

>  Téralomes. 

^uivant  la  remarque  de  Brault  la  classification  clinique  peut 

I  suivre  assez  exactement  la  classification  histologique.  Les 
■imeurs  formées  uniquement  d'une  seule  espèce   de  cellules, 

•nomes,  épithéliomes,  ont  en  général  une  marche  plus  rapide. 
■  •-^tumeurs  hislloîdes,  au  contraire,  ont  une  évolution  plus  lente. 
t)  \  a  cependant  des  exceptions  à  la  règle  :  certains  fibromes 
*<nl  malins  (fibromes  naso-phar^ngiens  par  exemple). 

Nims  adopterons  cette  classification,  en  faisant  cependant 
•'-iiianiuer  que  l'on  pourrait  faire  des  tératomes  une  classe  à  part, 
•li^inr.le  des  tumeurs.  M.  Tripier  fait  remarquer  qu'il  s'agit 
*•'*  malformations  «  différant  des  tumeurs  non  seulement  par  leur 

■riuine,  mais  encore  par  leur  constitution  ;  car  il  s'agit  de  pro- 
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duciions  an  aie  iniquement  caractérisées  par  des  tissus  normam 
seulement  plus  ou  moins  anormalement  disposés,  qui  peuv«>nt 
certainement  continuer  à  se  développer  mais  à  la  façon  destis-ii- 
normaux.  Elles  n'envahissent  pas  les  parties  voisines,  ni  l^^ 
voies  lymphatiques  ou  sanguines  et  ne  donnent  jamais  lieu  à  <li  > 
productions  métastatiques.  Bien  plus,  ces  malformations  peu\tM  ' 
être  Torigine  de  tumeurs  diverses,  ce  qui  n'arrive  jamais  po.: 
les  tumeurs  proprement  dites  » . 

§    3.    —    PrINCIPACX    types    de    TUMEIRS 

Nous  étudierons  les  classes  établies  par  la  classification  ':> 
Brault  en  indiquant  seulement  les  points  essentiels  de  rhaqu' 
catégorie  de  tumeurs. 

A)  —  Tumeurs  connbctives  ou  endothéliale^ 

Les  tumeurs  formées  par  des  cellules  connectives  ou  fn<J«> 
théliales  sont  les  sarcomes  et  les  endothéliomcs. 

1''  Sarcomes.  —  a.  Définition.  —  Sous  ce  nom  on  dési^i 
toutes  les  néoplasies  des  tissus  conjonctivo-vasculaires  de  stn  - 
ture  atypique.  «  Il  faut  actuellement  réserver  la  désignation  U- 
.sarcomes  à  la  série  des  néoplasmes  développés  aux  dépens  1  -^ 
formes  les  plus  simples  des  tissus  conjonctifs  et  vasculo-conjon  • 
lifs  »  (Brault). 

b.  Caractères  anatomo-pathohgiques  généraux.  —  Dan*^  )■  * 
modifications  pathologiques  qui  atteignent  les  éléments  «^••n 
jonctifs,  on  devra  considérer  non  seulement  les  lésions  des  ««i- 
Iules  (cellule  conjonctive  proprement  dite,  osseuse,  cartili-« 
neuse),  mais  aussi  les  lésions  des  édifications  inter-cellulair* 
(fibres  conjonctives  et  élastiques,  os,  cartilages,  etc.). 

et)  Cellules  :  Elles  peuvent  dans  les  sarcomes  consener  »o 
type  et  une  évolution  qui  différent  peu  de  Tétat  normal  (rboo 
dro-sarcomes,  ostéo-sarcomes).  Plus  souvent  la  cellule  coDJ«m*" 
tive  néoplasique  présente  des  déviations  évolutives  très  accuse  ». 
la  cellule  devient  très  atypique. 
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'n  SubUanee  interstitielle  :  On  la  Toit  souvent  faire  défaut 
liiQs  les  sarcomes  à  évolution  rapide.  La  tumeur  est  formée 
Uns  ces  cas  de  cellules  néoplasiques  et  de  vaisseaux;  le  stroma 
n  existe  pas  ou  du  moins  est  très  réduit. 

:  Vaisseaux  :  «  Les  sarcomes  édifient  des  vaisseaux  destinés 


Fig.  71. 
■'♦•ur  malif^no  du  tissu  fibreux  (sarcome  fuso-ccUulaire  (Thipikr). 

"»»  fttiiforBc»  diftposécs  en  rosaces.  —  r.  vaisseau  avec  cellules  cndothéiialcs 
êcniblabies  à  celles  qui  constituent  la  luinour. 


'  l-r'ir  nutrition,  conservent  toujours  avec  eux  les  connexions  les 

'l'^inUmcs.  Aussi  pourrait-on  définir  les  sarcomes  :  des  tumeurs 

'tuws  par  l'agglomération  de   cellules  conneclives  toujoui-s 

^culierement  ordonnées  par  rapport  aux  axes  vasculaires  qui 
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les  traversent.  *»  (Brault.)  Ces  rapports  intimes  des  «?ell(iU*^ 
avec  les  vaisseaux  sont  un  des  points  les  plus  importants  de  l«i 
structure  des  sarcomes.  Ces  rapports  sont  si  étroits  qu'on  a  yn 
soutenir  l'opinion  que  les  cellules  sarcomateuses  proviennent  d- 
Tendothélium  des  vaisseaux.  Dans  cette  conception  les  sarcoiu»-- 
doivent  être  assimilés  aux  endothéliomes. 

c.  Mode  d accroissement,  —  On  a  signalé  dans  les  sarcoin»- 
une  prolifération  parfois  très  considérable  des  cellules  néopii- 
siques  ;  elle  se  fait  surtout  par  le  procédé  de  la  karvokinr>r 
(Streube,  Mcller). 

Hausmaxn  a  montré  le  caractère  atypique  de  ces  karjokino-^rv 

Les  sarcomes  envahissent  de  proche  en  proche  les  tissus  qu  il> 

paraissent  refouler  devant  eux.  Ils  peuvent  envahir  les  voies  va- 

culaires  et  se  généraliser.  C'est  particulièrement  par  la  voie  v.-i 

neuse  que  se  fait  la  généralisation. 

d.  Vanétés  du  sarcome.  —  Nous  distinguerons  suivant  la  <  la- 
siûcation  de  Brault  qui  est  plutôt  une  énumération  des  priD<  i 
paux  types  de  tumeurs  sarcomateuses  qu'une  classification  vraif . 

1®  Des  sarcomes  à  cellules  rondes. 

2**  —  petites  cellules  fusiformes. 

3^  —  grandes  cellules  fusiformes. 

5^  —  où  les  cellules  géantes  (myéloplaxes)  f.r - 

dominent. 
6^  Des  sarcomes  ostéoïdes  (ostéosarcomes). 
7*^  —  médullaires  (myéloïdes)  ; 

8°  —  névrogliques  ; 

9^  —  angiolilhiqucs; 

10*^  —  mélaniques; 

11°  —  angioplastiques. 

«  Enfin  les  sarcomes  peuvent  être  associés  à  d'autres  group- - 
inenis  cellulaires  appartenant  aux  tissus  connectifs  ou  a  d'  - 
tissus  d'un  genre  tout  différent,  comme  les  épithéliomas  *. 
i2"  Sarcomes  à  lissus  multiples. 

Les    sarcomes    angiolitliiques    qui    siègent    au    niveau    *i«'« 
méninges  sont  caractérisés  par  l'infiltration  calcaire  de   leur- 
cellules. 
Dans  les  sarcomes  mélaniques  on  constate  rinfillration   'li'- 
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Fig.  72. 
'  iih.lii)riie  riu-lanique  de  la  peau  à  forme  sarcomateuse  alvéolaire 
(Triimeii). 
7"    'piifj/lium  cutané.  —  a,  ainat  cellulaires  n«^oform(^s  conlonus  dans  les'cavi- 
•  W'-wlàiT^.  —  tr,  points  de  transilioii  ciitri'  \cn  amas  l'pillii'iiaux  bioii  inaiiifeslos 
'•^  j'uuM  cellule»  conflucolcs. 
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cellules  néoplasiques  par  un  pigment,  le  pigment  mélaniqiit>. 
analogue  à  celui  que  l'on  trouve  dans  la  chorordc. 

Les  sarcomes  angio-plastiques  sont  caractérisas  par  le  di-M- 
loppement  de  réseaux  vaso-formatifs  et  de  globules  sanguin^. 

Nous  ne  pouvons  entrer  dans  le  détail  de  la  description  «K- 
ces  divers  types  de  sarcomes  que  l'on  trouvera  exposés  dans  !•  ^ 
divers  traités  d'anatomie  pathologique. 

e.  Evolution  des  aarcoines.  —  Elle  est  variable  suivanl  h- 
types  hislologiques  que  peuvent  revêtir  les  tumeurs.  11  en  esl  •!•  ^ 
formes  très  infectantes,  très  prolifératives  à  pronostic  tr<^ 
grave.  Ce  sont  généralement  les  formes  dans  lesquelles  on  cun^- 
tate  une  hyperproduction  cellulaire  considérable  et  un  dével-».- 
pement  presque  nul  du  stroma  (sarcomes  fuso-cellulaires.  gl(»l»  • 
cellulaires). 

Certaines  tumeurs  sarcomateuses  à  myéloplaies,  les  épnli-, 
ont  un  pronostic  beaucoup  moins  sévère. 

Il  faut  enfin  rappeler  la  marche  progressive  et  leprono-'î 
extrêmement  grave  des  sarcomes  mélaniques,  gravité  quom 
signalée  tous  les  auteurs  qui  ont  étudié  cette  variété  de  lumrnr> 
malignes. 

C'est  dans  les  formes  malignes  des  sarcomes  que  l'on  nu 
contre  dans  les  cellules  du  glycogèneen  quantité  plus  ou  raoin^ 
abondante. 

Telles  sont  schématiquement  indiquées  les  notions  adopl«'> 
par  la  ma  joritt'  des  analomo-pathologistcs  au  sujet  des  sarcoiu»-- 
Les  néoplasios  d'oritiine  conjonctive  sont  très  variées.  Cell»" 
variété  sexpliiiue  par  les  flexions  morphologiques  diverses  «!•'- 
tissus  de  substance  conjonctive,  chaque  cellule  conjonctive  «ii' 
férenciée  pouvant  donner  naissance  à  une  série  de  tumeurs  <!• 
gravité  essentiellement  variable. 

Cette  opinion  classique  n'est  pas  admise  par  tous  les  anatoni* 
palholoiïisles. 

M.  Thiimkh  enseigne  «  que  les  tissus  des  sarcomes,  des  épilb-' 
liornos  et  des  carcinonu's  doivent  être  considérés  comme  élan' 
de  même  nature  ».  I/évolulion  dcN  cellules  esl  seulement,  dan- 
un  niénie  tissu,  plus  ou  moins  anormale  avec  des  disposition- 
variées  diinporlanre  secondaire.   «    En  général,  les  san*on»*'^ 
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offrent  une  prédominance  dans  la  production  des  éléments  cellu- 
tires  qui  ont  plutôt  le  caractère  atypique.  » 
Noos  citons  plus  loin  (voir  histogenèse),  les  travaux  d'EHRLicH 

^       l  d'ApoLAK  qui  ont  pu  constater  la  transformation  de  l'épi thé- 

i».^  ^,k>me  en  sarcome. 

^«  -.  iJn  voit  donc  qu'il  existe  sur  ce  point  très  important  de  la 
if*écii]cité  des  tumeurs  sarcomateuses  deux  opinions  bien  dis- 
iactes. 

Pour  la  plupart  des  anatomo-pathologistes,  les  sarcomes 
sont  de  par  leurs  caractères  histologiques,  leur  évolution, 
li*ur  point  de  départ,  bien  distincts  des  épilhéliomes.  M.  Tri- 
pier, nous  l'avons  vu,  combat  cette  dualité.  Il  est  partisan  de 
i  unicité  des  tumeurs  que  les  observations  récentes  d'EHRLicH  et 
Ak)laxt,  de  Roger  et  de  M"**  Girard  Mangix  semblent  établir 
;)sr  des  preuves  précises  et  indiscutables. 

2^  Endothéliomes.  —  On  réunit  sous  ce  nom  d'endothé- 
iiomes  des  tumeurs  formées  par  la  prolifération  des  cellules  de 
revéteraent  des  séreuses,  ou  des  cellules  endothéliales  des  capil- 
laires sanguins. 

Nous  avons  vu  que  certains  auteurs  ont  voulu  faire  des  sar- 
••)ines.  des  tumeurs  dues  à  la  prolifération  des  cellules  endothé- 
tiales.  MoKOD  et  ârtbaud  ont  avancé  «  que  le  sarcome  est  une 
forme  aggravée  de  l'endothéliome,  une  sorte  d'endothéliome  aty- 
pique. » 

11  s'agît  là  de  questions  anatomo-pathologiques  très  contro- 
Tf^rjées  que  nous  n'avons  pas  &  engager  ici. 

B,  —  Tumeurs   formées   par  des  tissus  définis 
(tumeurs  histioïdes) 

i^sontlesmyxomes,  Obromes,chondromes,ostéomes,  lipomes, 
oijomes»  névromes,  lymphadénomcs,  angiomes  et  lymphan- 
ciomes. 

!•  Myxomes.  —  Ce  sont  des  tumeurs  formées  d'un  tissu 
•onjonftif  tel  qu'on  le  rencontre  au  stade  de  son  évolution  que 
■  26. 
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Ton  désigne  sous  le  nom  de  stade  muqueux.  Le  tjpe  de  ce  tissu 
conjonctif  muqueux  est  représenté  par  le  tissu  conjonctif  liu 
cordon  ombilical. 

Dans  les  formes  typiques,  myxomes  purs,  la  tumeur  est  con>- 


Fig.  73. 

Lipome  (Tripier). 

/y,  lobules  graisseux.  —  r,  vaisseaux. 


tituée  par  des  cellules  arrondies  ou  stellaires  baignant  au  sein 
d'une  substance  muqueuse. 

Dans  d'autres  formes  on  voit  apparaître  dans  le  stroma  d«^ 
fibres  élastiques,  des  fibrilles  conjonctives,  des  lobules  adipem 

Certains  myxomes  auraient  une  origine  inflammatoire 
,myxome  des  fosses  nasales,  du  conduit  auditif)  ;  d'autres  n« 
paraissent  liés  à  aucune  inflammation  et  rentrent  dans  le  grou)** 
dos  tumeurs  se  rapprochant  des  sarcomes  par  de  nombreuv 
types  de  transition. 
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2""  Fibromes.  —  «  La  définition  des  ûbromes  nous  est  don- 
Dêe  par  celle  du  tissu  fibreux  formé  .comme  on  le  sait  par  des 
faisceaux  de  tissus  conjonctifs  séparés  par  des  cellules  connec- 
tives  aplaties,  ramifiées  et  anastomosées  les  unes  avec  les 
autres  »  (Brault)  . 

Nous  ferons  à  propos  des  fibromes  une  remarque  analogue  ù 
«•elle  que  nous  ayons  faite  &  propos  des  myxomes.  Un  bon 
nombre  de  tumeurs  étiquetées  «  fibrome  »  sont  en  réalité  d'ori- 
cioe  inflammatoire, des  néo-productions  conjonctives  àtendancc 
fibreuse,  ce  ne  sont  pas  des  tumeurs  vraies. 

3^  Lipomes.  —  Les  lipomes  sont  des  tumeurs  circonscrites 
présentant  une  structure  pathologique  semblable  à.  celle  du  tissu 
adipeux  normal  (fig.  73). 

Les  lipomes  comme  le  fait  remarquer  Braclt,  jouissent  d'une 
ûtaiité  indépendante.  C'est  ainsi  a  qu'un  individu  porteur  d'un 
lipiime  peut  maigrir  sans  voir  sa  tumeur  diminuer  de  volume, 
t&ndis  qu'il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  autres  productions  du 
tissu  adipeux  »  (Brault). 

<'.e  sont  des  tumeurs  bénignes  ne  se  généralisant  jamais. 

Oo  a  signalé  récemment  des  relations  entre  la  lipomatose  et 
1  infection  tuberculeuse  (Ponget). 

4^  Chondromes.  —  Ce  sont  des  tumeurs  constituées  par 
Ibïperplasie  du  tissu  cartilagineux.  Ce  tissu  cartilagineux  peut 
'-ire  du  cartilage  hyalin,  du  cartilage  réticulé,  du  fibro-cartilage 
••u  ilu  cartilage  élastique.  La  forme  même  des  cellules  est  variable 
suivant  les  cas;  elles  peuvent  être  ramifiées  comme  dans  les 

aKilages  des  mollusques. 

Oe  sont  généralement  des  tumeurs  bénignes.  Cependant  cer- 
lAînes  d'entre  elles  se  rapprochent  du  sarcome  et  ont  un  carac- 
(''re  malin  (Micualoff). 

5"  Ostéomes.  —  «  Les  ostéomes  sont  constitués  par  les  élé- 
meQts  de  los  normal,  mais  avec  des  dispositions  irrégulières  et 
variables  sur  les  diverses  néoproductions  et  jusque  sur  la  même 
(réparation.  On  a  décrit  des  ostéomes  éburnés  compacts  et 
>(«ODgieuz  suivant  que  prédominent  des  lamelles  osseuses  irré- 
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gulièrcs  el  plus  ou  moins  denses  avec  de  petites  cavités  médul- 
laires ou  bien  des  cavités  aggrandies  remplies  d'éléments  cellu- 
laires avec  de  minces  lamelles  »  (Tripier). 

La  plupart  de  ces  néo-productions  osseuses  reconnaissent  \u\  - 
origine  inflammatoire. 

6"  Myomes.  —  On  désigne  sous  le  nom  de  mjomes  d- 
tumeurs  constituées  par  du  tissu  musculaire.  On  a  décrit  d»-- 
tumeurs  constituées  par  des  fibres  musculaires  striées  (rhalnJ.-- 
myomes),  et  des  tumeurs  formées  de  fibres  musculaires  lis-t-^ 
(léiomyomes,  myomes  à  fibres  lisses). 

a.  Rabdomyomes.  —  Leur  existence  est  encore  très  disoult- -. 
M.  Tripier  admet  que  certaines  tumeurs  primitives  des  muvM»'- 
peuvent  être  rapportées  à  Thyperplasie  des  éléments  des  fibr  •> 
striées. 

b.  Léiomyomes.  —  Certains  auteurs  ont  décrit  dans  rr* 
tumeurs  un  stroma  fibreux  plus  ou  moins  développé  et  les  <»nt 
désignées  sous  le  nom  de  fibro-myomes,  dénomination  *^n\ 
pour  M.  Tripier,  doit  être  rejetée  «  puisqu'il  s'agit  de  reprodur 
tion  non  de  tissu  fibreux  mais  de  tissu  musculaire.  » 

(les  tumeurs  sont  fréquentes  au  niveau  de  l'utérus  [ï\^,.  lk\  ni  »i- 
on  peut  les  trouver  en  différentes  rtgions  du  corps,  dans  la  pr»K* 
tate,  les  parois  vésicales,  le  tube  digestif,  etc. 

Ces  tumeurs  se  montrent  le  plus  souvent  constituées  par  «i»  - 
filu'es  muscuhiires  lisses  «  dont  la  structure  n'est  jamais  tout  a 
fait  semblable  à  celle  du  tissu  normal  ».  On  peut  observer  U^\> 
les  intermédiaires  entre  des  fibres  lisses  presque  identiques  ati\ 
fibres  lisses  normales,  et  des  fibres  lisses  très  atypiques. 

Fréquemment  ces  fibres  lisses  s'intriquent.  forment  des  tour 
billons  à  entrelacements  plus  ou  moins  irréguliers. 

Les  vaisseaux  sont  plus  ou  moins  développés  suivant  la  raji- 
<lité  de  déveluppeinent  de  la  tumeur. 

Le  plus  souvent  les  myomes  à  fibres  lisses  sont  des  iume(i^^ 
bénignes  On  a  signalé,  cependant  des  cas  a  évolution  malign** 
(«anrer  musculaire  lisse)  Paviot  et  Bkrard,  Mollard  et  (ioin- 
i,<)ri>,  CiiNDAMiN.  et<\  Ces  cas  sont  différemment  interprétés  s'u- 
vanl  les  auteurs. 


X.ïïl. 
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l'our  les  uns  l'évolution  maligne  s'explique  par  la  transforma- 
i'-n  sarcomateuse  du  myome. 
Pour  d  autres  (Bkrard  et  Paviot)  il  s'agit  bien  d'un  véritable 

■••■■"  'i?    -fl  ■■'■»- S^: 

Fig.  74. 

M  yomc  utérin  (dissociation  à  l'état  frais)  (Tripier). 

me,  maseos  cellulaires.  —  cm,  cellules  musculaires. 

tncer  musculaire  lisse;  les  cellules  de  la  tumeur  ne  sont  autre 
.Mse  que  des  cellules  musculaires  lisses  mais  atypiques. 

7"  NéTTOmes.  —  On  désigne  sous  ce  nom  les  tumeurs  du 
ti-^u  nerveux. 

1-  .JKBSTKR  a  distingué  ces  tumeurs  en  :  névromes  iiiéduliaircs 
■j  ffanj^lionnaires  et  en  névromes  fascicules. 

Sous  n'entrerons  pas  ici  dans  des  discussions  anatouio-patlio- 
I  piques  relatives  à  l'histogencse  des  névromes. 

Nous  dirons  seulement  que  pour  M.  Tkipikr  le  névrome  dos 
unignons  d'amputation  n'est  pas  en  réalité  un  névrome.  «  C'est 
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un  simple  tissu  cicatriciel  avec  production  abondante  d'élémenU 
cellulaires  constituant  un  tissu  de  sclérose  entre  les  fatsceaui 
musculaires  et  nerveux  a  (Tripier). 

9^  Lymphadénomes,  lymphadénies.  —  On  désigne  sou> 
ce  nom  des  formations  caractérisées  par  la  production  de  lissn 
réticulé  analogue  à  celui  que  Ton  rencontre  dans  les  ganglion- 
lymphatiques,  la  rate. 

La  plus  grande  confusion  règne  encore  dans  les  description?, 
la  classification,  Tbistogenëse  de  ces  tumeurs.  H  est  certain  qiu* 
dans  nombre  de  cas  les  lymphadénomes  reconnaissent  pour 
'oausc  une  inflammation  chronique. 

L'hyperplasîe  du  tissu  réticulé  peut  donner  :  le  Ijmphad^'- 
nome  chirurgical  ;  Tadénie  de  Trousseau;  la  lymphadênîe  avt^ 
ou  sans  leucocythémie. 

Le  lymphadénome  chirurgical  est  formé  par  des  tumeur- 
lymphoîdes,  généralement  localisées  ou  du  moins  prédominanlt^^ 
dans  une  région,  et  à  marche  progressive  souvent  rapide  :  Ivm 
phadénome  du  cou  par  exemple. 

L'adénie  de  Trousseau  et  la  Ivmphadénie  sont  caractéristV- 
par  rh^'perplasie  des  organes  Ijuiphoïdes,  ganglions  dans  !  i 
forme  de  Trousseau  ;  ganglions,  rate,  foie,  etc.,  séparément  ou 
ensemble,  dans  la  lymphadénie. 

Dans  la  lymphadénic  il  y  a  ou  non  de  la  leucocjUiémie  ou 
leucémie,  c'est-à-dire  de  l'augmentation  et  des  formes  anormal»*- 
des  globules  blancs  du  sang  (modiGcations  quantitatives  elqin- 
litatives  ;  leucocythémies  mvéloïdes  ou  Ivmpholdes  d'Ehrli'h, 
selon  que  Taugnientation  porte  sur  les  leucocytes  royéloidc> 
granuleux,  ou  sur  les  mononucléaires  non  granuleux,  issus  de  U 
rate  et  des  ganglions).  Il  y  a  donc  des  lymphadénies  leu«v 
miques  et  d'autres  aleucémiques;  le  lymphadénome  chirurgical 
est  alcucémique.  Mais  il  n'y  a  pas  de  leucémie  dans  Tadénitv 
M.  Hard  pense  que  la  leucocythémie  est  un  cancer  du  sang, 
tandis  que  l'adénie  serait  d'origine  infectieuse  (arguments  thèo 
riques,  cliniques  et  anatomo-pathologiques  dans  la  thèse  <i'* 
^iriLLKRMET,  Lvou,  1892). 

Plusieurs   auteurs  ont  marché  dans  cette  dernière  voie  eî 
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montré  que  le  lyniphadénome  et  la  lymphadénie  sont  souvent 
le  résultat  d'une  inflammation  chronique.  Sabrazës,  en  1892 
in>le  un  tjpe  d'adénie  tuberculeuse  ganglionnaire.  M.  Delbkt 
iansson  article  «  Ijmphadénie  »  du  nouveau  traité  de  chirur- 
:k  iLe  Dbxtc,  Delbet)  appuie  la  théorie  infectieuse  sur  des 
.^rgiiuienls  rationnels  (marche  de  raffection,  poussées  fébriles, 
kucocjlose)  et  bactériologiques  expérimentaux  (inoculation  à 
I  animai).  On  a  rencontré  dans  la  Ijmphadénie  des  staphylo- 
•  tiques  (lioux  et  Lankois),  des  streptocoques  (Traversa),  des 
pneumocoques  (Meyer  et  Trambusti),  des  agents  indéterminés 
Maxpkedi,  Delbet).  De  sorte  qu*on  a  tendance  à  enlever  au 
adrea  tumeur  lymphadénique,  Ijmphadénome  »  tous  ces  cas 
j»uur  les  étiqueter  :  «  adénie  infectieuse  causée  par  tel  ou  tel 
microbe  ». 

.Nous  avons  montré  que  le  bacille  de  Koch  peut,  par  une  adap- 
'alion  spéciale  au  tissu  lymphoïde,  créer  des  Ijmphadénies 
'liberculeuses.  Sabrazès  et  Dcclion  avaient  isolé  le  type  d'adé- 
oio  tuberculeuse  ganglionnaire.  MM.  Rendu,  Widal  ont  public 
\fi  premiers  cas  de  splénomégalie  tuberculeuse.  Nous  avons 
ï^ef  TixiER  et  Bo^TNBT  isolé  celui  de  la  lymphadénie  tuberculeuse 
;:inglionnaire  et  viscérale  (Journal  de  physiologie  et  pathologie, 
n  4, 1890). 

Dans  ces  cas.  les  tumeurs  ganglionnaires  ne  sont  pas  caséeuses, 
ai  fibreuses,  mais  formées  par  du  tissu  réticulé  hyperplasié 
nactement  analogue  à  celui  des  Ijmphadénomes  les  plus  clas- 
siques, mais  avec  des  follicules  tuberculeux  et  des  bacilles  de 
Kivh.  La  rate,  volumineuse,  présente  les  mêmes  lésions,  et,  au 
[•>înt  de  vue  macroscopique,  montre  de  grosses  masses  blanc  jau- 
nâtre, assez  dures,  marronnées,  ressemblant  à  du  tissu  sarcoma- 

Ces  notions  sont  des  plus  importantes  car  elles  montrent,  à 
propos  d'un  type  de  tumeur,  qu'il  faut,  ou  bien  admettre  Iciu* 
"rigine  infectieuse  souvent  par  des  microbes  hautement  spéci- 
i-qtjes  tels  que  le  bacille  de  Koch,  ou  bien  faire  dans  cette  caté- 
gorie de  tumeurs  un  départ  entre  les  lésions  inflammatoires 
'i>pe«  précédents)  et  les  véritables  tumeurs  du  tissu  lyni- 
phoidc. 
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Dans  d'autres  cas,  Thypcrplasie  des  ganglions  s'associe  k  ce\U 
de  la  rate  et  du  foie,  à  des  modifications  sanguines  profonde  > 
caractéristiques  de  la  leucémie  {lymphadénies  leucémique$) , 

Nous  ayons  établi  la  classification  suivante  : 


LYMPHADENIE    ALEUCEMIQUE 


Ganglions  . 


So7i  tuberculeuse . 

(Microbes  dÎTer»). 

Adénie    de    Troua- 
seau 

Lyiuphadénome  .  . 


Tuberculeuse. 


\  Adénie   ganglioDcaîa'  •!' 
I      8abrazés . 


\on  tuberculeuse. 
(Microbes  divers). 
«                           i  Lyraphadénie  splê-  ( 
(      nique f 

Ganguonsetvis-  s  Lymphadénio  gêné-  \ 
cèREs È      ralisée.  if 


Tuberculeuse. 

Splénomcgalie      (uberru- 
le  use  (Rendu,  WiOAt). 

Lymphadénie  gênérali»* 
ganglionnaire  et  vi?<-> 
raie    (de   P,    Cochm«»\t 

TlXIBR  Ot  L.  B0X!(BTi. 


10^  Angiomes.  —  Ce  sont  des  tumeurs  caractérisées  par  un*' 
hyperplasio  du  tissu  vasculaire  sanguin. 

Hrault  distingue  :  1°  Des  angiomes  simples,  dans  lesquels  Ip- 
vaisseaux  de  nouvelle  formation  qui  constituent  la  tumeur  sont 
semblables  aux  vaisseaux  normaux,  aux  artères,  aux  veint's 
aux  capillaires  :  2®  Les  angiomes  caverneux  dans  lesquels  le  sans 
circule  dans  un  système  lacunaire  analogue  au  système  caver- 
neux des  organes  érectiles. 

M.  Tripier  ne  considère  pas  les  angiomes  comme  des  tumeur-  : 
il  n'y  a  pas  de  tumeurs  des  vaisseaux.  «  Les  Taîsseaux  ne  doi 
vent  pas  élre  considérés  comme  indépendants  des  tissus  où  li- 
se trouvent  car  ils  sont  en  connexion  intime  avec  les  élémejiU 
de  chaque  tissu  w. 


11»  Lymphangiomes-  —  On  désigne  sous  ce  nom  des  tumeur 
constituées  par  des  vaisseaux  lymphatiques  néo-formes. 
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Mais  rien  ne  démontre  (Brault),  qu'il  ne  s'agisse  pas  de  sim- 
piei  dilatations  de  yaisseaux  préexistants. 

Pour  QcÉNu,  les  lymphangiomes  ne  sont  pas  des  tumeurs, 
mais  des  malformations  du  système  lymphatique. 

C)  —  Tumeurs  épithéliales,  épithéliomes 

i)n  désigne,  sous  le  terme  général  d' épithéliomes,  des  tumeurs 
raaliraes,  infectantes,  développées  au  niveau  des  organes  épitbé- 
iauict  sous  celui  de  carcinome  certains  épithéliomes  atypiques. 

1  '  Classification.  —  On  peut  classer  les  néoplasies  épithé- 
•  ile>  suivant  la  classiûcation  même  des  tissus  épithéllaux. 

<>Q  distinguera  dans  ce  cas  : 

I  '  Des  tumeurs  des  épithéliums  de  revêtement  ;  cet  épithélium 
.'  revêtement  est  : 

i  De  type  pavimenteux  stratifié  [peau,  muqueuse  buccale)  ; 

'il  De  type  cylindrique. 

^  Les  épithéliomes  glandulaires,  comprenant  un  très  grand 

«nibre  d'espèces,  suivant  la  variété  du  type  histologique  des 
-Itndes  et  des  parenchymes  viscéraux. 

"npeut  encore  classer  les  épithéliomes,  suivant  leur  ressem- 
'l;iinv  plus  ou  moins  éloignée  avec  les  cellules  épithéliales  nor- 
'  i'ilt*^  en  : 

1-  Épithéliomes  typiques  (fig.  75)  ; 

2"  —  métatypiques  ; 

i  —  atypiques. 

• 'est  dans  la  classe  des  épithéliomes  atypiques  que  nous  ran- 
.  Tiiiis  le  tvircifiome  dont  nous  dirons  quelques  mots  plus  loin. 

\t>us  n'entrerons  pas  dans  la  description  des  types  hislolo- 
•l'iuw  que  peut  affecter  l'épithéliome,  suivant  son  siège  et  le 
i^-uau  niveau  duquel  il  a  pris  naissance. 

Disons  simplement  qu'au  niveau  d'un  organe  donné  (le  rein 
'ir  exemple  ou  la  peau)  peuvent  naître  des  tumeurs  dont  le 

M*  liislologique  est  différent. 

'  >it  ainsi  qu'au  niveau  de  la  peau  par  exemple  on  peut  obser- 
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2)  Des  masses  épitbéliales  irrégulières,  s'enfonçant  dans  l»> 
derme,  formant  des  lobules  plus  ou  moins  irréguliers  au  niveau 
desquels  les  cellules  subissent  de  la  périphérie  au  nentre  liu 
lobule  une  évolution  analogue  à  celle  de  l'épithélium  cutané  :  le 
centre  du  lobule  est  par  suite  formé  de  cellules  kératinisêe- 


stm 


Fig.  75. 
Epitht'liomu  typique  de  la  muqueuse  utérine. 

.'y,  cavités   glaiululaircs  néoformée!»  UpisH<^CH  par  un   épitliélium  à  c<rllulM  cv< 
dri«|ue9  haule».  —  tttm,  slroina  rau^iculairc  à  libres  lisses  de  nouvelle  formaliou 

tassées  les  unes  contre  les  autres,  imbriquées  en  bulbe  d'oign mi- 
C'est  l'épithéliome  pavimenteux  lobule  de  la  peau  (fig.  78). 

i)  Dans  une  autre  forme,  le  demie  est  parcouru  pardes  bo>au\ 
relhilaires  pleins.  Les  cellules  petites,  tassées  les  unes  contre 
les  autres,  ne  montrent  pas  d'évolution  épidermique. 

On  a  même  dérrit  au  niveau  de  la  peau  d'autres  trpe.-  «li* 
tumeurs  épithéliales. 

2^  Stroma  des  tumeurs  épithéliales.  —  Nous  avons  u; 
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que  pour  un  même  tissu  la  prolifération  des  cellules  épithéliales 
peut  élre  plus  ou  moins  accusée,  que  les  cellules  ont  un  caractère 


Fig.  76. 
Epitht31iome  lobule  de  la  peau. 

.'••  lr>|jiilr«  cpilhéliauK  présentant  à  leur  partie  centrale  îles  plobes  cornés,  <//r. 
•13  niiiru  du  denne  très  vascularifté  et  en  étal  d  iiyp(-r|>lasic  cellulaire.  —  crp,  cel- 
..,'-•  ri.fij<»ii''ti>es  pr«^-«'"pilluliales  parliiMilirrenionl  ahoiulantes  autour  de^  globes  «'pi- 
'..^..*u»  comme  prè*  de  la  couche  épilliélialc  superliciclle. 


(ilii^  OU  uioins  aljpique  ;  le  stroiiia   n'est  pas   moins  variable 
.|»n*  l'*s  luuieurs  épithéliales. 

Uiilûl    le    âti'oma   est    iâclio,    fibrillaire,   inlillré    de    nom- 


472  ANATOMIE    PATHOLOGIQUE   GENERALE 

breux  éléments  cellulaires  (lymphocjles,  leucocytes  polynu- 
cléaires, mastzellen,  plasmazellen,  cellules  éosinophiles»  etc.); 
tantôt  le  stroma  est  compact,  fibreux,  pauvre  en  élôraenLs  c.*Uji- 
laires. 

Les  vaisseaux  qui  circulent  dans  le  stroma  sont  d'autant  plu> 
volumineux  que  le  développement  du  néoplasme  est  plus  rapid«*. 

La  forme  même  et  la  structure  du  stroma  doivent  être  pris<^^ 
en  considération  pour  caractériser  une  tumeur  épithéliale.  Si  Ir 
tissu  conjonctif  est  très  développé,  s'il  prend  les  caractères  d'un 
tissu  conjonctif  fibreux,  dense,  la  tumeur  prend  le  nom  d.- 
squirrhe.  Dans  les  cas  où  le  stroma  est  lâche,  les  cellules  éjii- 
théliales  néoplasiques  abondantes,  on  donne  à  ces  tumeurs  !♦/ 
nom  de  tumeurs  encépbaloïdes. 

Le  stroma  est  formé  aux  dépens  du  tissu  conjonctif  inénie  •!•• 
l'organe  au  niveau  duquel  se  développe  le  néoplasme.  L«*? 
tumeurs  épithéliales  n'ont  pas  de  stroma  qui  leur  soit  propro. 
Mlles  empruntent  leur  stroma  comme  d'ailleurs  leui's  vaisseii>i\ 
au  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  de  la  glande  ou  du  vis<*èr«» 
atteint. 

Cette  opinion  est  soutenue  par  Bhault.  Cependant  nomlir'' 
d'anatomo-pathologistes  admettent  une  hyperpiasie  du  tissu  con 
jonctif  corrélative  des  néo-productions  épithélialos.  «  Il  exi^l»- 
entre  réi)ithélium  glandulaire  et  la  charpente  conneclive  um» 
solidarité  anatomique  toile  que  la  prolifération  de  l'un  d'eux 
non  seulement  entraine  dans  quelque  mesure  la  prolifération  dt- 
l'autre,  mais  encore  la  dirige  et  la  commande  de  telle  sort«' 
que  l'édifiration  en  ait  lieu  d'une  manière  donnée  »  (Baiid). 

S""  Lymphatiques  des  tumeurs  épithéliales.  —  Pour  cer- 
tains auteurs  (Schkuedkr,  Van  ukii  Kolk,  Khain,  etc.),  les  tumeurs 
épithéliales  contiennent  des  lymphatiques  néo  formés.  MM .  Ba  i*- 
joN  et  Heuaud  n'ont  Jamais  constaté  cette  néo-formation  »-î 
admettent  même  que  les  vaisseaux  lymphatiques  préexistant^ 
disparaissent,  au  fur  et  a  mesure  des  progrès^  de  la  tumeur,  ^ar 
résorption  graduelle, 

4*^  Evolution.  —    Lécolution  des  tumeuis  épithéliales  e>l 
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^jênéralement  progressive.  Il  faut  cependant  noter  le  fait  qu'elles 
peuTcnl  présenter  des  phénomènes  de  dégénérescence  (graisseuse, 
'-olloîde  muqueuse,  calcaire). 
Enûn  les  néo-formations  épithéliales  peuvent  subir  une  nécrose 


Fijf.  77. 
Cancer  collollde  du  sein  (Tripier). 

tgl,  earités  gUndulaircfi  Upiss^es  par  un  épilhéUum  à  cellules  cubiques. 
ec,  dont  queI(|ues-uno5i  ont  un  proloplasma  colloïde. 

;>.irroig  totale,  si  des  oblitérations  artérielles  viennent  à  se  pro- 
•luire  dans  le  territoire  de  la  tumeur.  M.  Tripiek  a  parliculiêre- 
monl  insisté  sur  ces  faits. 


6'  Pronostic.  —  Le  pronostic  est  celui  des  tumeurs  malijînes, 
mais  très  variable  suivant  les  cas;  il  dépond  du  tvpe  histolo- 
irique  de  la  tumeur  considérée,  du  caractère  plus  ou  moins  atv- 
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pique  des  cellules  néoplasiques,  de  l'état  du  stroma.  Les  tumeurs 
î\  stroma  dur,  scléreux,  fibreux,  les  squirrhes  ont  une  évolution 
lente  torpide.  «  Ce  sont  des  cancers  a^vant  une  tendance  à  la 
giiérison  »  (Brault). 

60  Carcinome.  —  Il  est  important  de  définir  ce  que  l'on  doit 
entendre  sous  le  nom  de  carcinome.  Le  terme  revient  à  chaque 


-:>" 

^<> 


tr.f.' 


Fig.  78. 
Carcinorao  (Cohml  cl  Rvnvikr).  Dévoloppement  du  carcioonio  <lan- 
un  petit  nodule  rt-ceril  situé  «lans  une  travée  fibreuse  voisine  dun»* 
tumeur  primitive  de  la  mamelle. 

trf,  lrav(^es  fil-roiivs.  —  a.  rellulcs  du  carrinomo  di!«po<it^es  en  lonp*  boyaux  ou  dan» 
lc>  aht'olcr»  011(1*0  l(>s  faisceau!  librcui.  (jru«>i><^ciuoiil  de  2uO  diamètres). 


instant  au  cours  des  descriptions  anatomo-pathologiques.  il  t^^t 
nécessairo  dètre  fixé  sur  sa  signification. 

ViHCHow  crée  le  mot  de  carcinome  et  désigne  par  ce  terme 
des  tumeurs  d'origine  conjonctive. 

t'oiiNiLct  Haxvikr  le  définissent  ainsi.  «  Le  rarcinome  est  nne 
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tumeur  composée  d'unstroma  fibreux,  limitant  des  alvéoles  qui 
fonnenl  par  leurs  communications  un  système  caverneux.  Ces 
alvéolfs  sont  remplis  de  cellules  libres  les  unes  par  rapport  aux 
autres  dans  un  liquide  plus  ou  moins  abondant  o. 

Ce  qui  caractérise  en  somme  le  carcinome,  c'est  la  présence 
•lans  le  tissu  conjonctif  de  cavités  de  formes  et  de  dimensions 
tri»s  irré^uliéres,  contenant  des  cellules  néoplasiques. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  l'alvéole  carcinomateux  et  les  cel- 
lules qui  le  remplissent.  Aujourd'hui  après  les  recherches  de 
Ualdeyer,  Rindfleisch.  Thiersch,  etc.,  on  admet  que  Talvéole 
4  arcinomateux  «  n'est  que  Tespace  limité  par  les  fibres  du  tissu 
« onjonctif  plus  ou  moins  disjointes  ».  Les  cellules  qui  écartent 
nioM  les  fibres  du  tissu  conjonctif  sont  des  cellules  épithéliales. 
MAL.\;i$Ez  a  montré  que  tous  les  épithéliomes  atypiques  peu- 
\»»iil  se  présenter  ainsi  infiltrés  dans  le  tissu  conjonctif. 

Le  carcinome  n'est  donc  autre  chose  qu'un  épithéliome  en 
i'ndirération  atypique  s'infitrant  dans  le  tissu  conjonctif  qu'il 
<lis>ocie. 

13)  —  Tumeurs  composkes 

Kl  les  comprennent  :  l^^les  tumeurs  à  deux  tissus  ;  2<*  les  tumeurs 
u  tissus  multiples  ;  3^  les  tératomes. 

l""  Tumeurs  à  deux  tissus  (connectiTes  et  épithéliales). 

—  Ce  sont  les  papillomes,  les  adénomes,  les  kystes. 

a.  Papillomes.  —  On  dési^'ne  sous  ce  nom  des  tumeurs  qui 
j>rr'%ontenl  une  liyperplasie  complexe,  k  la  fois  épilhéliale  el 
papilbijre.  Les  papillomes  se  développent  surtout  au  niveau  de 
t'i  peau  el  sur  les  muqueuses  du  type  dermo-papillaires  (fig.  79). 

La  plupart  de  ces  formations  ont  une  origine  innainniatoirc, 
l'ielques-unes  sont  contagieuses. 

On  peut  admettre  avec  Bhailt  :  1*^  (jue  les  papillomes  sont 
rHremcnt  suivis  d'une  transformation  épithéliale  ;  2^  que  par 
^«iile  ils  n'en  représentent  pas  le  premier  stade  ;  3"  qu'enfin  ils 
''onslitucnt  un  genre  de  productions  absolument  distinct  des 
•pitliéliomes. 

b.  Adénomes.    —  On  désigne  sous  le  nom  d'adénomes  des 
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tumeurs  bénignes  correspondant  à  des  hvperplasiesglandiilair«»-. 
Il  faut  cependant  reconnaître  que  les  anatoino-pathologisles  n.* 
s'entendent  pas  sur  la  sit^nification  exacte  du  mot  adénome,  sur 
les  caractères  histologiques  et  l'évolution  des  tumeurs  auxquell»» 


Fig.  79. 
Papillorne  développé  à  l'orilice  de  rurèthi*e  <Cornil  et  Ranvikh 

<f.  rourho  roniôo.  —  A,  corps  riiii<|iH>iit.  —  r.  lis^u  conjouctif  dans  lf*]ii<>l  ^î 
|ionlnit  <lo  fr<''«*  nonihrcux  Vciisseanv  arl<'ri»'U  »',  ou  rapillairo*  d.  Ci»-  \aiH<a>dui  -- 1  ' 
loul  parliciilii'ioniciil  siououx  daii-*  les  |)aiiilles  et  a  leur  base,  ((irossissoinfut  u- 
Ou  «.l»aiiH'lrr>.) 


ce  lerme  est  appliciué.  C'est  ainsi  que  les  auteurs  parlent  s«'»i 
vent  d'adénome  malin,  infectant. 

(l'est  ainsi  que  les  adénomes  du  foie  sont  regardés  tant' 
comme  des  tumeurs  bénignes,  subissant  facilement  révoluli'i" 
néoplasique,  tantôt  comme  des  néoplasmes  vrais.  «  L'adénum 
bépatiqiie  tel  qu'il  a  été  décrit  par  MM.  Kklscii  et  Kienkh  cl  p*: 
M.  Sabol'hin  ne  constitue,  selon  nous,  qu'une  forme  particulif  • 
de  hi  carrinose  hépaticpie,  et  ne  saurait  subir  la  transformidi-i- 
cancéreuse  »  (Gilhkht). 
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Les  recherches  analomo-pathologiques  et  microbiologiques  ré- 
rentes, tendent  à  expliquer  la  plupart  des  adénomes  par  une 
inilammalion  chronique  d'un  parenchyme  glandulaire  :  l'expé- 
nmontalion  conflrme  cette  conception. 

D  autres  tumeurs  décrites  sous  le  nom  d'adénomes  sont  certai- 


^  -  &^ 

Fig.  80. 
Polype  muqneux  de  l'intestin  (Cornil  et  Ranvieh). 

''  uirface  du  polyp«.  —  m.  épith<^linin  cylindrique  des  tubes  jjflandulaires  et  des 
»'  •^.  —  a,  li»su  conjonctif  «épaissi  à  la  base  du  pol\pe.  —  ù,  Irav.-es  tibrcuse> 
,i   -«'parrnl  les  lube*  (flaudidaire;».  —  r,  vaisseau,  ((iiossiss.   2<J  dianiùtres.) 


-'inenl  des  épithéliomes.  Ces  prétendus  adénomes  évoluent  et 
•^  .vnéralisent  comme  l'épithéliome. 

*.  Kystes.  —  Les  kystes  sont  des  tumeurs  bénignes  «  consti- 
''^•••^  par  une  membrane  de  nature  conneetive,  un  revêtement 
'! 'Ilii liai  interne  et  un  contenu  liquide,  mu^iucux,  eolloïde  ou 
^l»:i«'f'  0  (Bhault). 

T'Mis  les  organes  glandulaires  peuvent  présenter  la  transfor- 
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SOUS  rinfluencc  d'éléments  parasitaires,  le  cancer  deviendrait 
en  quelque  sorte  une  yariété  d'inflammation. 

§  1.  —  Thkohie   cellulaire 

Bien  que  Sydenham,  Vax  Swieten  aient  attribué  le  cancrr 
à  l'action  d'un  parasite,  il  est  juste  de  dire  que  la  théorie  cel- 
lulaire des  tumeurs  est  la  première  en  date  et  la  plus  ancienne 
Quels  sont  les  caractères  de  la  cellule  néoplasique:  toutes  Ip> 
cellules  de  l'organisme  sont-elles  susceptibles  de  subir  cette  évo- 
lution ^.  La  cellule  néoplasique  :  est-elle  une  formation  spéci 
fique?  Quelle  est  dans  cette  cellule  la  partie  (noyau,  proto- 
plasme) qui  entre  en  jeu  dans  révolution  néoplasique  ?  Il  r  a 
là  autant  de  questions  très  intéressantes  auxquelles  les  anatomo 
pathologistos  ont  donné  des  solutions  très  diverses. 

Broca  (1859)  admet  que  les  cellules  des  tumeurs  se  dévcloj» 
peut  par  une  sorte  de  génération  spontanée  au  sein  d'un  liquMt" 
organique,  d'un  blastème  produit  à.  la  faveur  de  troubles  de  1^ 
nutrition. 

±^  Théorie  de  Virchoiw.  —  Viruhow  reconnaît  comiii«' 
MûLLER,  l'analogie  des  cellules  des  tumeurs  avec  les  cellule^ 
normales.  Il  nexiste  pas.  dans  les  tumeurs,  de  tjpc  cellulain* 
nouveau  et  indépendant.  Toute  cellule  provient  d'une  ceIJui' 
préexistante  normale  ou  pathologique.  Virchow  fait  dérÎTer 
toutes  les  tumeurs  de  la  prolifération  des  cellules  du  tissu  con- 
jonctif.  (^es  cellules  que  l'on  rencontre  dans  tous  les  tissus  df 
Torganisme  ont  des  propriétés  gorminatives  et  évolutives  spi*- 
ciales,  et  par  leurs  proliférations  sont  susceptibles  de  produin* 
les  différentes  tumeurs.  Les  tumeurs  sont  ainsi  ramonét*s  a 
l'unité;  elloi  ont  une  ovifjine  commune,  elles  proviennent  tout*-^ 
(Vune  cellule  déterminée^  le  corpuscule  demeuré  embryontiaire  d» 
tlHSu  conjonctif. 

Quant  à  la  nature  exacte  des  tumeurs,  aux  causes  qui  les  pro- 
voquent, Virchow  dérlare  ne  posséder  aucune  donnée  précise. 

«  On  aurait  beau,  dit-il,  mettre  quelqu'un  à  ia  question  p^nr 
lui  faire  dire  ce  que  sont  en  réalité  les  tumeurs,  je  ne   crpi> 
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(*3«  qu'on  puisse  trouver  un  seul  homme  qui  soit  en  mesure  de 
!♦»  (lire.  » 

Certaines  tumeurs  paraissent  dues  manifestement  à  la  proli- 
l'-ration  d'un  épithélium,  d'un  tissu  glandulaire  ;  on  ne  peut 
i*\pliquer  par  la  théorie  de  Virghow  la  genèse  de  ces  tumeurs 
'itithélîales. 

2" Tliéorie de  Thiersch et  Waldeyer .  —  Thiersch  et  Wal- 
fVKB  admettent  que  les  épithéliums  et  les  glandes  peuvent 
i^nner  lieu  au  développement  de  tumeurs  en  dehors  de  toute 
riterrention  du  tissu  conjonctif.  L'équilibre  qui  existe  normale- 
rii^-nt  entre  le  tissu  épithélial  et  le  tissu  conjonctif  peut  être 
rimpu.  Les  proliférations  épithéliales  deviendraient  prédomi- 
L.inles  à  lu  faveur  d'une  diminution  de  résistance  du  tissu 
onjonrtjf  de  soutien  (influence  de  l'âge). 

\  la  théorie  de  Virchow  qui  lait  dériver  les  tumeurs  de  cel- 
i<il<fs  non  diflerenciées,  à  la  théorie  de  Thiersch,  de  Waldeyer, 
•i<ii  les  attribue  à  la  prolifération  de  cellules  adultes,  spéciali- 
^*.'^.  s'oppose  la  théorie  de  Cohnheim. 

3"  Tliéorie  de  Cohnheiin.  —  Pour  Cohnheim  les  tumeurs 
**»nt  dues  A  la  prolifération  de  cellules  embryonnaires  rési- 
tiieUes.  persistant  inutilisées,  après  le  développement  complet 
u*  Torganisme  ;  qu'une  cause,  jusqu'ici  impossible  à  détermi- 
ner. Tienne  réveiller  leur  activité,  et  la  tumeur  est  constituée. 

La  Lhéorie  de  Cohnheim  eut  un  retentissement  d'autant  plus 
::f-iiod,  que  des  travaux  ultérieurs,  nombreux,  lui  apportaient  une 
•  •«QÛrmation  en  apparence  indiscutable.  C'est  ainsi  que  Malas- 
«u  iosisiait  sur  le  rôle  des  débris  épithéliaux  dans  l'origine  des 
tumeurs  du  maxillaire,  et  que  Tourneux  faisait  une  remarque 
ioaiogoe  à  propos  des  tumeurs  congénitales  du  cocrvx. 

Cette  théorie  de  Cohnheim  a  été  récemment  reprise  par 
ItiuRKRT.  Contrairement  à  Cohnheim,  Rirbert  ne  croit  pas  que 
I  ÎM^Iement  de  groupes  cellulaires  susceptibles  do  donner  nais- 
•unre  h  des  tumeurs  soit  congénital.  Ce  déplacement,  cette  in- 
'  ludion  accidentelle  des  cellules  peut  reconnaître  des  causes 
cartables    (traumatismes,  inflammations).  Ces  cellules  isolées 
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proliféreraient,  à  la  faveur  d'un  affaiblissement  de  la  réîi> 
lance  normale  des  tissus  ambiants. 

Mais  la  vérification  de  cette  Uiéorie  par  l'expérimentât iui: 
n'a  donné  que  des  résultats  négatifs  (Ribbert.  Lcbarsch,  Lf\- 
GEMANN,  Fûtbereh).  Dans  aucun  cas  on  n'a  pu  produire  de  U\- 
meur  maligne  chez  l'animal  par  l'implantation  dans  dauliv^ 
organes  de  fragments  de  tissus  épithéliaux,  ou  par  l'Injerti-  r. 
dans  le  torrent  circulatoire  de  cellules  épithéliales  isolées. 

Si  le  cancer  pouvait  d'ailleurs  reconnaître  une  cause  an-: 
banale,  il  serait  extrêmement  fréquent. 

Avec  la  théorie  de  Ciïhnheim,  la  conception  la  plus  ronni 
et  la  plus  ingénieuse  qui  ait  été  émise  sur  la  nature  des  tum«»ii:^ 
est  la  théorie  de  M.  Bard. 

4"^  Théorie  de  M.  Bard.  —  Tout  d'abord  M.  Bard  \n^- 
en  principe  que  «  toutes  les  espèces  cellulaires  de  l'économie'  . 
toutes  les  périodes  de  la  vie  sont  capables,  à  des  degrés  divn- 
de  fréquence,  de  donner  naissance  à  des  tumeurs,  aussi  bien  !•  • 
cellules  épithéliales  qu'endothéliales  et  conjonctives  ». 

Chaque  tissu  subit  une  perpétuelle  rénovation.  De  nouve,n.\ 
éléments  se  forment,  et  évoluent  poui*  arriver  à  létal  de  < «î 
Iules  adultes  du  tissu  considéré,  en  passant  par  un  stade  vw- 
bryonnaire,  puis  en  subissant  des  différenciations  su<*cessiv-> 
L'embryogénie  des  tissus  dure  en  quelque  sorte  toute  la  m* 

Or  chaque  espèce  cellulaire  entrant  dans  la  constitution  J  nu 
tissu  est  spécifique,  et  celte  spécificité  cellulaire  appartient  an-M 
bien  aux  formes  embryonnaires,  aux  formes  adultes,  qu'aux  •'  î 
Iules  arrivées  à  leur  complet  développement 

Chaque  espèce  cellulaire,  à  chaque  degré  de  son  évolution,  «'^^ 
susceptible  de  donner  naissance  à  une  série  de  tumeurs  qui  1' * 
est  propre.  Par  là  s'explique  la  variété  des  tumeurs  que  1  "'■ 
peut  rencontrer  dans  un  seul  tissu. 

Il  existe  ainsi  pour  chaque  tih^su  une  sorte  d'échelle  de  t»: 
meurs  presque  ininterrompue,  dans  laquelle  viennent  pren'l.^ 
place  les  cas  particuliers,  depuis  les  formes  les  plus  jeunes  cl  « 
peiue  reconnaissables  jusqu'aux  formes  les  plus  adultes,  Ic^ 
plus  complètes  et  les  plus  caraclcrisécs. 
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M.  Bard  modïGe  ainsi  la  loi  de  Muller  a  en  assimilant  les 
•iuieurs»  non  aux  lissus  de  l'organisme  embryonnaire,  mais  aux 
i>>us  embryonnaires  de  l'organisme  »  (Tripier). 

Il  restait  h  établir  la  cause  de  la  perturbation  dans  Tévolu- 
'  .«n  normale  des  cellules  ;  M.  Bard  donne  de  ces  déviations  cel- 
'  ilaires  la  théorie  explicative  suivante  : 

Toutes  les  cellules  naissantes  sont  normalement  dominées  cl 

. figées  par  Tinfluence  qu'exerce  sur  elles,  par  induction,  l'or- 

.ini^me  tout  entier.  C'est  cette  influence  qui  limite  leurs  proli- 

•  rations  et  leur  accroissement  aux  besoins  des  rénovations  et 

j»^*  réparations  nécessaires. 

<Ju  on  suppose  alors  que  Tune  de  ces  cellules  jeunes  échappe 

cette  influence  modératrice,  par  le  fait  peut-être  d'une  mal- 

rmation  initiale  qui  l'a  rendue  incapable  d'en  subir  l'influence, 
•n  la  verra  alors  se  multiplier  pour  son  propre  compte. 

La  théorie  de  M.  Bard  permet  de  comprendre  la  multiplicité 
i:î^  types  histologiques  de  tumeurs,  leur  variété  dans  un  même 

-5U,  leur  caractère  plus  ou  moins  atypique,  etc. 

<«^Qaiit  À  la  cause  elle-même  de  l'évolution  anormale  des  cel- 

.lej,  de  leur  état  anarchique,  elle  ne  reçoit  qu'une  explication 

rnvisoire. 

M.  Bard  fait  en  effet  jouer  un  rôle  à  V induction  cellulaire  de 
i  organisme;  ce  n'est  qu'une  séduisante  hypothèse,  mais  qui 

-ni  s'appuyer  sur  des  faits  embryologiques  (voy.  p.  42). 

5"^  Théories  diverses.  —  Plus  récemment  de  nouvelles 
'Qceptions  sont  venues  rajeunir  la  théorie  cellulaire  des  tu- 

'  ♦■'IfS. 

U«  recherches  cytologiques  récentes  ont  montré  l'importance 

:i  rtle  du  noyau  dans  tous  les  phénomènes  de  la  vie  cellulaire 

"ilrilion,  reproduction,  sécrétion,  etc.).   11  était  naturel  de 

•■  hercher  dans  des  perturbations  des  fonctions  des  noyaux  la 

•  n«  des  proliférations  cellulaires  des  néoplasmes 

^'*BRE  DuuMERGUE  fait  jouer  un  grand  rôle,  dans  la  produc- 
'  "Q  des  tumeurs,  à  des  divisions  cellulaires  anormales. 

le  processus  de  multiplication  des  cellules  néoplasiques  par 
•♦rjokinèse  est  actuellement  reconnu  comme  étant  le  modo  le 
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plus  répandu  de  la  division  des  noyaux  et  des  cellules  dans  l»*> 
tumeurs.  De  nombreux  auteurs  ont  même  observé  de  fréquent»^- 
anomalies  dans  les  karyokinèses  de  semblables  cellules  (Ajin\»li> 
Martin,  Gornil,  Borrel,  Haxskmann).  Fabrb  Docmergub  adiu^M 
que  le  plan  de  division  des  cellules,  normalement  déterrai n 
pour  chaque  espèce  cellulaire,  est  boiileversé  dans  les  tumeur^  • 
il  y  a  cylodiérèse  anormale,  «  désorienta tion  oylodiérétique    ■ 

Halion  invoque  une  fécondation  cellulaire  anormale,  un 
mariage  des  noyaux,  une  sorte  de  karyogamie,  grAce  à  laquoli' 
les  cellules  des  tumeurs  acquièrent  une  puissance  considéra  M  <• 
de  prolifération.  Il  s'agirait  là  d'un  phénomène  analogue  à  relti  i 
que  Maupas  a  signalé  dans  le  rajeunissement  des  inrusoires. 

Von  Hanskmanx  invoque  également  dans  la  genèse  des  tiimoiir^ 
l'intervention  de  karyokinèses  asymétriques  à  la  suite  d.»— 
quelles  les  cellules  reviennent  à  l'état  embryonnaire  ;  c'est  1 . 
tiiéorie  de  l'anaplaxie. 

D'autres  théories  sont  basées  sur  la  persistance,  dans  le  noyau. 
(le  germes  susceptibles  de  se  développer  sous  rinfluence  tlt» 
causes  encore  inconnues  (Théorie  de  Bkard)  . 

Pour  Bastian  les  tumeurs  sont  ducs  à  un  processus  d'  «  hêti  - 
rogénie  »,  par  suite  duquel  les  cellules  prendraient  le  caracter'- 
d'organismes  indépendants  ressemblant  aux  protozoaires. 

6*^  Discussion.  —  Tel  est  l'exposé  sommaire  des  principal r^ 

théories  non  parasitaires  des  tumeurs. 

L'accord  est  loin  de  régner  parmi  les  anatomo^patlittl*»- 
gistes. 

Pour  ViRCH»)w,  seule  la  cellule  conjonctive  donne  naissant -> 
aux  tumeurs;  pour  Thiersch  et  WALDEVKRc'est  la  cellule  épilli'- 
liale  ;  pour  (IcruNHEiM  c'est  une  cellule  indifférenciée,  embryon- 
naire; pour  M.  Bard  toutes  les  cellules  peuvent  donner  nai- 
sanre  à  des  tumeurs. 

La  niériie  confusion  et  les  mêmes  obscurités  se  retrouvent  ;» 
propos  (le  la  cause  des  tumeurs. 

On  peut  avec  juste  raison  dire  de  ces  théories  qu'elles  sont 
plus  histogéniques  que  pathogéniques. 

(Juelle  signification  convient-il  d'attribuer  aux  constatation^ 
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hi»iologîqiies  recueillies  par  les  observateurs,  et  sur  lesquelles 
.le>  théories  se  sont  édifiées  (cytodiérèses  anormales,  etc.). 

Il  noiis  semble  que  la  plus  grande  prudence  s'impose  dans 
r  interprétai  ion  des  données  de  l'histologie. 

Les  proliférations  cellulaires  désordonnées  et  les  karyoki- 
;ies<»s   alvpiqucs,  etc.   sont   des    faits.    Doit-on    les  considérer 

■  linifiic  des  altérations  primordiales,  ou  sont-elles  secondaires. 
i.H  transformation  des  propriétés  biologiques  des  cellules,  leur 
'•n*lendue  émancipation,  ne  pourraient-elles  pas  dépendre  d'une 
•anse  plus  précise  et  plus  tangible  que  celles  que  nous  venons 

1-  voir  invoquer  *? 

-  U*>Ani  à  la  comparaison  du  tissu  des  néoplasmes  malins 
'ifN'  les  tissus  embryonnaires,  elle  repose  sur  une  ressemblance 
•  tfite  ex  l«'*  ri  euro,  anatomique,  mais  point  sur  une  parenté  bio- 

■  £:iqiie  •»  .DeOcervain). 

(1  n'existe  pas  d'ailleurs  dans  les  tissus  adultes  la  moindre 
îni»e  «le  tissu  embryonnaire,  «  et  il  en  est  de  même  pour  tous 
l.-H  orfsanes  où  l'on  ne  voit,  immédiatement  en  rapport  avec  les 
'M'itients  ('('llulaires  propres  du  tissu  spécialisé,  que  des  cellules 
T.»iijonrtivcs  »  (Tripier). 

Bien  d'antres  objections  pourraient  être  adressées  aux  théo- 
r«.*»  que  nous  avons  énumérées.  Il  suffit  de  constater  qu'aucune 
••♦•  oe^  explications  ne  résout  complètement  le  problème. 

On  peut  conclure  que  si  l'histologie  a  permis  de  pénétrer 
)  \\i<  avant  dans  l'étude  des  tumeurs,  d'établir  entre  elles  des 
li^ÎMons  aussi  utiles  à  l'anatomo-pathologiste  qu'au  clinicien, 
!f  problème  de  la  nature  exacte  du  cancer  n'a  pas  encore  été 
'^^\a  par  elle. 

15   2.    —  Théories   parasitaihes   or   cancer 

r/est  «•«  problème  que  prétend  résoudre  la  théorie  parasitaire. 
Unn%  cette  conception  les  tumeurs  sont  duos  à  l'introduction 
Un>  l'organisme  d'un  parasite  ;  les  tumeurs  se  rapprochent  des 
.nflaniniations. 

Les  théories  parasitaires  se  basent  tout  d'abord  sur  un  certain 
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-  « -iierales  qui  pennelteDl  d'envi>a£  • 
.  ■  »  Tigine  parasitaire  des  tumeurs. 

4&.NTS  d'oRDRB  général 

.  >>  appuient  sur  des  arguments  d'onh' 

.  ^  ^  ?râre  clinique.  —  On  a  vu  dans  qu»»lq'.  > 
.   -.tie^  revêtir  l'apparence  d'une  véritaM 
...-e  aiçuë,  avec  flévre,  tuméfaction  de  h 

.  a>»  les  tumeurs  malignes  provo<iu»»nt  h 

ii»ibisseinenl  des  ganglions;  elles  «Jélenii. 

»u*  point  d'origine  des  foyers  s«*rondair  - 

.>  >i  nombreux  que  l'on  ne  peut  s'emp»'-»  li-  r 

1' ^esic>us  d'infection  sanguine  ressemblant  • 

^>*o  sur  le  fait  que  les  réactions  sanguin»- 
iiirer  Jiypoglobulie,   leucocytose) .  le  nippr- 
j.  a.Kiiunialoires  (Thèse  de  Diroux;. 

^«A*i»  d  ordre  étiologiqae.  —  Nombre  d'auteur- 
. .  -.i"  vunne  une  affection  contagieuse,  quelqu  -• 
.  .•  luique. 

v:4  ctincer.  —  De  nombreux  cas  de  ronlatrî-  .. 

«^  .»er>  sujets  en  contact  avec  des  cancéreux  s«n 

.  ..c^  par  le  cancer. 

.  1   »u  se  faire  dans  quelques  cas  par  les  rappor- 
^. tfs.  de  chirurgie  de  Lyon,  CiiELLiox  cite  t^  «•  - 
..ou\  ^cancers  de  la  verge  et  du  col  utérin  . 

X    »e  contagion  de  cancer  rapportés  par  di^*•r• 

.  I  I  C'tre  probants;  dans  quelques  cas  repen-iîi.' 

K'  f»as  admettre  cette  contagiosité. 
.    v^    m  Th.  de  DiHoix   la  faible contagiosil»*  i 
.  >i  Ion  veut  bien  con>idérer  «  qu'en  matien*  1 

.  .»u>e  les  conditi«»n>  favorables  se  trouvent  p«i' 

•  -v^'^Mutes...  il  s'atfit  d  ime  affection  s'adresso.' 


TUMBLRS  487 

'\'  lusÎTemeDt  aux  tissus,  exigeant  de  leur  part  une  réceptiTitê 
, Arti<»uUère  (érosions,  traumatisme,  terrain)  ». 

I  liez  les  animaux  la  contagiosité  des  tumeurs  néoplasiques  est 
Kxlisruiable  ;  Borrbl,  Haalaxd  ont  observé  ce  fait  de  la  façon  la 

lus  nette,  pour  le  cancer  des  souris;  il  j  a  pour  les  souris  des 

*:iis  à  cancers,  et  ce  fait  est  intéressant,  cai*  nous  verrons  qu'on 
\  >ignalé  des  maisons,  des  appartements  k  cancer. 

b.  Épidémicité.  —  On  a  rapporté  des  observations  tendant  à 
/.vkuver  que  le  cancer  peut  sévir  sous  une  forme  épidémique. 
L' cancer  est  plus  fréquent  dans  certaines  villes,  dans  certains 
,';.irtlers,  dans  certaines  maisons  (Arnaudet,  Legras,  Fiessin- 

^ti.  Haviland,  D'Arcy,  Power,  Perrier,  etc. 
Les  relations  d'épidémies  de  maison  sont  nombreuses  (Wyn- 

•R'Blyth,  Fiessinger,  Behla,  Moreau).  Dans  la  thèse  de  Farre 

Q  trouve  cinq  cas  de  ce  genre  observés  par  H.  Mollikre. 
Od  a  invoqué  pour  expliquer  ces  faits  la  contagion  par  l'eau. 
i>tle  théorie  h^ydrique  a  été  soutenue  par  Arnaudet,  Fiessixger, 
IKmland,  Gavaerts,  etc. 

3'  Inoculabilité.  —  Une  des  preuves  les  plus  souvent  invu- 

•i*^es  en  faveur  de  la  théorie  parasitaire  de  certaines  tumeurs 

^t  •'elle  que  l'on  a  lire  de  leur  inoculabilité.   Ces  tentatives 

inocalations  très  nombreuses,  faites  avec  des  tumeurs  de 
}['^  histologiques  divers,  dans  des  conditions  très  variées,  ont 
'  'Dné  des  résultats  très  difiTérents. 

à.  IfUfculation  à  C homme.  —  L'inoculation  a  été  faite  sur 
.  iiomme.  Les  tentatives  sont  fort  heureusement  restées  très 
rir^*;  on  a  pu  cependant  noter  des  cas  tout  à   fait  positifs 

*|^  Bbrumann,  et  les  deux  cas  du  chirurgien  anonyme  rapportés 
i«r  CoRNiL  à  l'Académie  de  médecine  en  1891). 
h'iiilleurs  certains  faits  bien  observés  de  véritables  grefTes 

aoréreiises  au  cours  d'interventions,  de  véritables  inoculations 
•'{/«aratoires  involontaires,  ont  toute  la  valeur  d'une  expérience. 
L*»-»  e%%  de  ce  genre  sont  très  nombreux,  et  pour  quelques-uns 

l'entre  eux  la  relation  entre  l'intervention  opératoire  el  la 
-r<ffe  à  distance  du  néoplasme  serait  indiscutable.  On  a  observé 
'"t  déreloppement  de  noyaux  cancéreux  dans  la  paroi  abdomi- 
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nale  au  niveau  de  la  cicatrice  d'une  ponction  pour  asciie  ran« 
reuse  (Hienke,  Nicaise,  Levesque). 

Les  cas  de  greffe  chirurgicale  accidentelle  de  cancer  sont  ir.- 
nombreux.    Cette   question   a  particulièrement  préoccup**  li- 
I  gynécologues  qui  ont  bien  étudié  les  récidives  par  inoculation 

I  la  suite  de  l'ablation  chirurgicale  de  l'utérus  (Wixter). 

On  trouvera  dans  la  thèse  de  Duroux,  de  Levesque  de  noi. 
breuses  observations  d'inoculations  opératoires  de  cancer. 

b.  Inoculation  du  cancer  de  l  homme  aux  animaux.  —  l'an- 
In  transmission  des  tumeurs  malignes  de  rhomme  aux  animair 
ce  sont  les  faits  négatifs  qui  dominent.  «  Il  suffira  du  reste  d  nn- 
énuniéralion  de  noms  pour  les  observations  négatives  :  Peviulh. 
au  siècle  dernier  injecta  sans  succès  du  suc  cancéreux  dan-»  l  • 
veines  d  un  chien  ;  Dupuvtren,  Valextin,  Vocel»  Weber.  Df 
m  Lssox,  Hvvent»  Chatix,  IlENOcgcEet  Leroy,  Doctrelepont.  H 

LROTH,  LeBERT  Ct   0.  WySS,   SeXGEH,   SeURIX,   VlLLBMlX.   TUL4.M -, 

Israël,  Klkds,  Alberti  Shattock   et  Balance,  Fischl.   Dtri»^ 
et  Casix,  CruTis,  etc.,  tous  ces  auteurs  ont  sans  succès  cnipl<v 
les  modes  les  plus  divers  de  transmission,  greffes,  inoculation- 
par  toutes  voies,  ingestion  alimentaire,  etc.  »  (Mêxktrieb'. 

Il  faut  par  contre  signaler  les  cas  positifs  de  Weber,  de  L\n 
(;f:\be(:k.  de  Lebert  et  Follix,  de  Goujox:  et  ceux  plus  récenl>'^î 
plus  démonslratits  de  Francotte  et  Kbchtbr,  de  Firkkt.  «K* 
Ma  VET,  de  Boixet  (Voir  plus  loin  les  résultats  et  la  théorie  le 
M.  Mayet). 

Il  est  juste  d'ajouter  qu'il  ne  faut  pas  tirer  des  échec»  i' 
tentatives  de  transmission  des  conclusions  d'une  portée  tr«  i 
étendue. 

Le  transport  d'une  espèce  animale  à  une  autre  peut  mcl*r 
les  cellules  ou  les  parasites  dans  des  conditions  peu  fayoraMw 
ou  franchement  contraires  à  leur  développement. 

Peut-être  les  parasites  des  tumeurs  varient-ils  suivant  1-^ 
diverses  espèces  animales.  Ce  que  Ton  connaît  des  condition*  iî»- 
développement  de  certains  parasites  —  celui  de  la  sjphili»  m 
particulier  —  autorise  à  émettre  cette  hypothèse. 

Elle  est  d'ailleurs  confirmée  par  les  très  nombreux  résullAt^ 
positifs  obtenus  lorsqu'on  expérimente  sur  des  animaux  de  mém*' 
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•^pece  (RàXAU,  Loeb,  Uertzog,  Klenkb,  Jensen,  Borrbl,  Mobbau, 
H.ULAXD,  etc.)- 

La  traDsmission  du  cancer  exige,  pour  être  positive,  non  seu- 
.tinent  des  animaux  de  même  espèce  mais  de  même  race.  Le 
■  iDcer  de  la  souris  blanche  se  transmet  difficilement  à.  la  souris 
:ri;>c  (Jexsen). 

On  a  pu  en  particulier  sur  la  souris  blanche  faire  des  inocu- 
stions  positives  en  série  (Morbau,  Haaland,  Ehrlich  et  Apo- 

^XT.  etc.;. 

Dansées  cas  on  inocule  le  cancer  avec  autant  de  facilité  qu'un 
MXKluit  infectant  tuberculeux  par  exemple. 

4"  Arguments  d'analogie.  —  D'autres  arguments  indirects 
r  moindre  valeur  ont  été  donnés  en  faveur  de  la  théorie  para- 
■laire  des  tumeurs.  Nous  ne  ferons  que  les  signaler. 

I  n  certain  nombre  d'affections  considérées  jadis  comme  des 
iZDeurs  ont  été  reconnues  comme  autant  d'affections  inflamma- 
'  ûre<  (morve,  actinomycose). 

i.ertaines  tumeurs  bénignes  (adénomes)  peuvent  être  provo- 
■jt'es  par  des  inflammations  chroniques.  Poncet  a  attiré  l'atten- 
iun  sur  le  rôle  de  la  tuberculose  inflammatoire  dans  la  produc- 
'i«Q  de  certains  adénomes.  Herger,  Sabrazès  et  Duclio.n, 
!'  «lorRMOXT,  TixiER  ct  BoNNET  Ont  étudié  les  lymphadénomes 
t  l«*s  adénies  tuberculeux.  Jaboulay  a  signalé  la  présence  de 
iii<Tobc«  dans  les  adénomes  thyroïdiens. 

«  >n  a  pu  trouver  au  centre  de  tumeurs  épithéliales  des  para- 
itf'5  fort  élevés  en  organisation:  acares  (('adiot  et  Gilbert)  ;  œufs 
l'"  Hilbarzia  hœmatobia  (Albarra>^)  ;  tœnias  (Borrel,  Guiahd  et 

■î^i.-U'O). 

Lt»s  arguments  que  nous  venons  d'énumérer  sont  cités  par 
■'ii.s  les  partisans  de  la  théorie  parasitaire,  mais  l'accord  cesse 
•  land  se  pose  la  question  de  déterminer  le  parasite  lui-même. 

B)  —  Parasites  du  cancer 

^H\  a  .successivement  invoqué  des  parasites  animaux  et  des 
.«rasitcs  végétaux,  et  dans  l'un  et  Tautre  genre,  des  espèces 
lillérentes. 


488  ANATOMIE    PATHOLOGIQUE   f.ÉNÉnALE 

nale  au  niveau  de  la  cicatrice  d^ine  ponction  pour  :•  el^  ihtf»«n- 
rcuse  (KiENKE,  Nicaisk,  Levesuuk).  es  citer  t- 

Les  cas  de  greffe  chirurgicale  accidentelle  de  r 
nombreux.    Cette    question    a   particulièremen  ^^cer,    nous  ^'^ 
gynécologues  qui  ont  bien  étudié  les  récidive?   thèse  de  Dch-"  ' 
la  suite  de  l'ablation  chirurgicale  de  lutéru^ 

On  trouvera  dans  la  thèse  de  DrRoux,  <l    ,ancer  est  un  t.  - 
breuses  observations  d'inoculations  opéra'    ,jatL\. 

b.  Inoculation   du  cancer  de  l  homme 
la  transmission  des  tumeurs  malignes  d    ^^  —  Elles    sont   n   •• 
ce  sont  les  faits  négatifs  qui  dominent.    ,'*-:  comme    paras»^'* 
éuuméralion  de  noms  pour  les  observ      _   jc. 
au  siècle  «Icrnier  injecta  sans  succè         ^  sujet  sont  "^/^  .'^  ' 
veines  d  un  chien;  Dcpivtken,  V 
urissoN.  Il vvENr,  Ch  vtix.  Henocoi 


siu'ïi 


LHoTH,  Lkheht  et  O.  Wvss,  Skn<; 

ISHAKI.,    Kl.KHS,    Al.HKKTl    SHATT»' 

et  Casin,  CiHTis,  etc.,  tous  ce- 
lés modes  les  plus  divers  de  ' 
par  toutes  voies,  ingestion  a' 

Il  faut  par  rontre  signale 
tir.MiK.r.K.  de  I.f.hkht  et  Foi' 
plus  dcnuui^lratits   de    1 

M  WKT.   (Je    !■    IN(  \    ,  ^ 

M.  MAVPrr  . 

Il  est  ju-i^'  it 
tentative^  iW  I  rans 
étendue. 


iPPiN  (1886)    qiii 
3.e  de  à\^\ocoque3. 


,. ré  un  nouvel  appnid'' 
\  .iecril,  dans  des  iun.>  - 
.  ilhéliome,   sarcome,  e 
;  ;  gélatine    et  auquel  »l    • 
!..ormans  o. 

;-.ases  discussion*,  surtout 
;\ervait  a  préparer.  Ma.- 
'  ,      ,   .    Metcbx'I"" 

^:rèï"*oo"ia>.ouuaoon- 

•  *^  ,L„^iians  de  Voyv>. 

■,,ui  "deTraicnVpo"'^*''^* 


,   ,    r^^^^'Z^  .lui  deTraicnV  pou 
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^^^^              **4k  ^^qui  caractérisent 

'  ^^^  M  fi  réunir  toutes  ces 

*^  •l^^  ,             ©ORRBL  conyient  lui- 

^^^^fti/^  *^^  A                    ncer  n'est  pas  en  tous 

^^^tt!y^^^'<>  I  ithélioses  et  n'autoiise 

^'^^OiùÊj^  ^wi  ^  *,                    e  les  épîthélioses  infec- 

v.^^.  '  *  \^  ^  ^  jouer  un  rôle  aux  moisis- 

/^  /y    ^'*4*  j^^  *  assimilé  les  néoplasmes  de 

'^"< /în^    *^*«.  "S,  à  certaines  excroissances 

**•  /i.  .'gétaux  (chou,  poirier). 

'''''^/^^  er  Lai  nés  relations  causales  entre 

^>*>v  le  cancer  des  arbres  (Fikssinger, 

^  et  Wade;  etc.). 

^^^' ffitt/t^  »889)   réussit  à  isoler  d'une   tumeur 


'     '^^^/,^.    '  "  Depuis  Busse,  Roncali,  San  Fklice, 

•lAr.Rî,  Rossi  DoRiA  ont  étudié  le  rôle 

''////►y  vures    dans  la   pathogénie  des  tumeurs 

parasitaires  animales.  —  Les  découvertes 
tudes  plus  approfondies  faites  sur  la  biologie  et 
^éne  des  protozoaires,  ont  mis  en  question  Tinter- 
as parasites  dans  la  production  des  tumeurs, 
icontré  dans  les  néoplasmes  des  amibes  (Leydbn  et 
s),  des  spirilles  (Hoffmann,  Borrbl). 
eorie  coccidienne  des  tumeurs  est  de  toutes  ces  théories 
•  roonue.  Nbissbr,  le  premier,  regarde  les  coccidies  comme 
i  les  parasites  du   molluscum  contagiosum.    Darrirr  et 
•  kHAM  attribuent  à  l'action  des  coccidies  la  psorospermose 
iii'ulaire  et  la  maladie  de  Paget. 

Ii»>  ce  moment,  de  nombreux  travaux  paraissent  sur  le  rôle 
.liifprêne  des  coccidies  (Tho.ma  et  Sjobung,  Rissel,  Pfkiffer, 

^•\  DikKWITCU  BOSC,  PODWYSSOTSKI,  SaWTCHENKO). 

'  '  «ont  Ica  tumeurs  dérivées  des  épithéliums  à  type  ectoder- 
.■;iM»  pari menUîux  qui  ont  fourni  les  descriptions  servant  de 
•  «^  a  lu  théorie  coccidienne.  Nous  ne  décrirons  pas  en  détail* 
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Nous  passerons  rapidement  en  revue  les  travaux  et  théorit- 
les  plus  importantes,  sans  avoir  la  prétention  de  les  citer  touv 
car  ils  sont  extrêmement  nombreux. 

Pour  l'exposé  des  théories  parasitaires  du  cancer,  nous  sui- 
vrons la  classificalion  qui  est  adoptée  dans  la  thèse  de  Dm* a  > 
élève  de  Jaboulav. 

Pour  certains  observateurs  le  parasite  du  cancer  est  un  Tti-<  - 
tal,  pour  d'autres  il  appartient  au  règne  animal. 

10  Théories  parasitaires  végétales.  —  Elles  sont  n<ii 
breuses  et  Ton  a  successivement  décrit  comme  parasite  <!m 
cancer  :  bactéries,  moisissures,  levures,  etc. 

a.  Bactéries.  —  Les  travaux  parus  à  ce  sujet  sont  nombreux 
il  importe  de  citer  les  recherches  de  Uappin  (1886)  qui  signal 
dans  les  tumeurs  cancéreuses  la  présence  de  diplocoques;  !• - 
travaux  de  Schurleng,  de  Motv,  etc. 

Plus  récemment,  cette  théorie  a  trouvé  un  nouvel  appui  d.*n« 
les  travaux  de  Doyen.  Cet  auteur  a  décrit,  dans  des  tumeur- 
histologiquement  très  différentes  (épithéliome,  sarcome,  el« 
un  microcoque  spécial   liquéfiant  la  gélatine   et  auquel  il  ^ 
lionne  le  nom  de  «  micrococcus  neoformans  ». 

Ce  microbe  a  suscité  de  nombreuses  discussions,  surtout  .< 
<ause  du  sérum  anticancéreux  qu'il  servait  a  préparer.  Mais  «» 
parasite  ne  se  trouve  pas  dans  toutes  les  tumeurs  (Metchmko»» 
Lavekan,   David,  Morgan  et  Gantab).  et  son   inoculation  n. 
reproduit  pas  le  cancer,  malgré  les  affirmations  de  Dovsx. 

M.  Mavkt  fait  en  outre  observer  le  contraste  entre  la  facilit» 
avec  laquelle  Dovkn  trouva  ce  coccus,  et  la  rareté  des  résuIlHt- 
positifs  de  l'inoculation  des  tumeurs  qui  devraient  pourtant  \* 
«ontenir  à  l'état  virulent. 

Peut-être  faut-il  irurimincr  certains  parasites ultra-micro?r.- 
picjues  Celle  hvpothèsc  peut  s'appuyer  sur  quelques  observation^ 
de  HoRREL.  L'n  certain  nombre  d'affections  (fièvre  aphteuse,  «Ni- 
velée, péripncumonie  «les  bovidés)  certainement  parasitaires  sou' 
ihn^s  à  des  parasites  de  très  petite  taille  capables  de  IraT^'r^'' 
le>  petits  filtres  de  porcelaine. 

On  peut  observer  dans  ces  maladies  des  proliférations  épill»** 
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.:<iles  bourgeonnantes  comparables  à  celles  qui  caractérisent 
i  "pilhélioma.  Aussi  Borrel  propose-t-il  de  réunir  toutes  ces 
«frétions  sous  le  nom  d'épithélioses.  Mais  Borrel  conyient  lui- 
.l'ine  que  le  processus  histologique  du  cancer  n'est  pas  en  tous 
•^lints  comparable  &  celui  des  autres  épithélioses  et  n'autorise 
.  ^s  an  rapprochement  très  étroit  entre  les  épithélioses  infec- 

'ds^  el  les  épithéliomas. 

U.  MoUiêsures.  —  On  a  touIu  faire  jouer  un  rôle  aux  moisis- 
M.i>fs  et  certains  observateurs  ont  assimilé  les  néoplasmes  de 
■  homme  à  certaines  proliférations,  à  certaines  excroissances 

le  l'on  peut  observer  sur  des  végétaux  (chou,  poirier). 

On  a  même  voulu  établir  certaines  relations  causales  entre 

>  tumeurs  de  l'homme  et  le  cancer  des  arbres  (Fiessinger, 

:lurd«  Behla,  Uobertson  et  Wade;  etc.)- 

<•    Lerures,  —  Bussk  (1889)    réussit  à  isoler  d'une   tumeur 

•nomateuse  une  levure.  Depuis  Busse,  Ho^XALI,  San  Felice, 

•€  Wlaefk,  Cl'rtis,  KiAURi,  Hossi  DoRiA  ont  étudié  le  rôle 
'  ^  (K>thétique    des    levures    dans  la   pathogénie  des  tumeurs 

V..ir  page  250 ■. 

2'  Théories  parasitaires  animales.  —  Les  découverte» 
Mentes  et  les  études  plus  approfondies  faites  sur  la  biologie  et 
.  âdion  pathogène  des  protozoaires,  ont  mis  en  question  l'inter- 
•iition  de  ces  parasites  dans  la  production  des  tumeurs. 
i)n  a  rencontré  dans  les  néoplasmes  des  amibes  (Leyden  et 
^HUDixx),  des  spirilles  (Hoffmann,  Borrel). 
(«a  théorie  coccidienne  des  tumeurs  est  de  toutes  ces  théories 
'  t'tnscoonne.  Neisser,  le  premier,  regarde  les  r.occidies  comme 
'-t^nt  les  parasites  du   molluscum  contagiosum.   Darrikr  et 
^^  1»  KHAM  attribuent  à  l'action  des  coccidies  la  psorospermose 
Ilirulaire  et  la  maladie  de  Paget. 

i^es  ce  moment,  de  nombreux  travaux  paraissent  sur  le  rôle 
t-tiUioftène  des  coccidies  (Thoma  et  Sjobuno,  Hussel,  Pkkiffer, 

^•l  l»AKR«|TCH  BoSC,  PoDWYSSOTSKI,  SaWTCHEXKO). 

'.e  sont  les  tumeurs  dérivées  des  épîthéliums  ù  type  ectodcr- 
'utquç  paTimenteux  qui  ont  fourni  les  descriptions  servant  de 
'A^  a  la  théorie  coccidienne.  Nous  ne  décrirons  pas  eu  délaiP 
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les  figures  sur  lesquelles  on  a  discuté,  mais  dirons  seulem*  i.i 
qu'il  s'agit  surtout  de  formations  intra-cellulaires,  regardées  pîn- 
certains  auteurs  comme  représentant  révolution  du  parasite  .1 
l'intérieur  des  cellules  épithéliales.  Nous  verrons  en  éliidiaii! 
les  critiques  adressées  à  la  théorie  parasitaire  les  objecti** ti- 
que BoRRELy  Fabre  Domergue,  Thin,  Brault  ont  émises  conln 
la  théorie  coccidienne. 

Leyden,  Fkinberg  attribuent  également  les  tumeurs  maliirn-  - 
à  l'action  d'un  parasite   animal  »  d'un  sporozoairc.     ('ne    *\  •• 
formes  les    plus  caractéristiques  du   parasite  décrit     par    •  ♦•- 
auteurs  est    représentée   par   des  corpuscules  entourés     «Iimi 
zone  plasmodique  claire  et  d*une  membrane  à  double  conU^u 
Ces  formes  en  «  yeux  d'oiseaux  »  sont  très  abondantes  d.u  - 
certaines  tumeurs,  et  Feinhehcm  en  se  basant  sur  des  difiërcnf  ii 
tions  colorantes   obtenues  par  la  méthode  de  RoraanowsU^ 
regarde  ces  figurations  comme  des  organismes  unicellulaires,  «i 
sporozoaires  agents  pathogènes  du  cancer. 

Nous  verrons  que  les  objections  n'ont  pas  manqué  À    r«ît  • 
conception. 

3^  Théorie  myxosporidienne  de  M.  Jaboulay.   —    L'  < 

arçumeuts  en  faveur  de  cette  théorie  sont  complètement  expo-  - 
dans  les  articles  de  la  Presse  médicale  1906  de  M.  JABoru.41,  *■ 
la  thèse  de  Draoïx,  son  élève. 

Les  mvxosporidies  sont  des  protozoaires  essentiellement  par.. 
sites.  Ils  ont  été  l)ien  étudiés  par  Teloham.  On  les  renconlr 
fréquemment  chez    les    poissons  ;  ils  pullulent  dans   tous    l    - 
tissus  et  tous  les  organes  de  l'animal  qu'ils  ont  envahi. 

Ces  parasites  ont  des  formes  très  variées  (formes  on  flairell»'- 
formes  sporulées,  formes  amibiennes,  etc.).  Par  là  sexpliquen 
les  opinions  diverses d'ubservaleurs  qui  ont  décrit  comme  par;.- 
sites  du  cancer  une  des  formes  dévolution  des  myxosporidît  - 

M.  Jabollay  a  [ni  retrouver  dans  les  tumeurs  de  rhomine  to.- 
les  stades  évolutifs  du  parasite. 

Les  éléments  de  ce  pai'asile  «  pénètrent  dans  le  protoplasn. 
ou  le  noyau  des  cellules,  il  y  a  inclusion,  et  dès  lors  la  cclhi 
et  le  parasite  se  reproduisent  ensemble  ». 
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il  V  a  opposition  entre  les  cellules  parasitées  «  qui  dégénèrent 
^n^  cesse  et  les  éléments  parasitaires  qui  croissent  en  les  enva- 


Fig.  81. 
"4»H  d  un  cancer  du  plancher  de  la  bouche.  Amibe  séchappant 
■5  une  myxosporidie  visible  dans  lespace  clair  interposé  entre  le 
'-•uriçeun  myxosporidien  et  répitliélium  (Jaugilay). 
En  6  :  schéma  evplicalil  de  la  ligure. 


ii'-ant  :  le  cancer  est  un  tissu  parasitaire  qui  prolifère  dans  un 
i  ><irellulaire  qui  déi^énère  «  (Jxnniri.AvV 


•••la»    01    PATI!.    '.£>^.RAI.C. 
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Les  formes  variables  des  néoplasmes  correspondeol  aux  form-- 
ét:alt*ment  variables  du  parasite. 

Le  type  liistologiqiie  du  néoplasme  et  le  degré  de  dégénérai  i.'i» 


Tumeur  «lu  barbeau:  jeuiu'  iiivKosporidie  eomiuen«;iint 
à  sporulcr  iJ  kimh  l\Y). 


cellulaire  sunl  subonlonn«''s  à  la  forme  évolutive  du  pura-itc 
«  (l'est  elle  et  non  la  cellule  qui  iuiplique  la  malignité  d  in 
caiieer  ». 

««    La  mulliplieilé   des  spores  des  niyxosporidies  rencouli»  - 
dan^  les  tumeur^  tient  à  la  diversilé  des  formes  prises  par  uim 


ïéOT  <îc  l'tipiplomi  isccoiniairr  ii  tm  cuiiccr  i\v  1  oviiir©  i  myjtoàpi- 
'  f;i^L*c   M'ii  iiovuui*  a|ifM^li:t'  Crftulo   il  ii'iv,'iti\   iituîtiplrs  (.K* 

IT   . 

4^4  tttmettr«  des  vertébrés  à  san^  froid,  mais  les  çiéoplas- 
biim^m^  A  on  )u?uL  siiîvrf  l'nnalr>gte  entre  rê-^  deux  nt*fj- 
!•  dqitiiiî  rénsL'nilile  tli.'s  parusiti^s  qnic*n"ro>j*o«dan  boiir- 
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I  blastes,  spores,  fils  déroulés  et  projetés  au  loin  »   (Jauovla% 

Les  figures  83  et  84  montrent  l'homologie  entre  la  m^'xospori<lii> 
libre  des  tumeurs  du  barbeau  et  celle  des  néoplasmes  humains.  **\ 
qui  constitue  d'après  Tauteur  «  la  prétendue  cellule  à  nov«u\ 
multiples  du  cancer  » . 

Les  myxosporidies  sont  des  parasites  cosmopoii^i;  (Balbian-i 
qui,  au  lieu  de  rester  localisées  comme  les  coccidies,  entahi* 
sent  tous  les  tissus,^ cachectisent  leurs  hôtes,  détruisant  les  ^lo. 
bules  rouges,  amenant  une  véritable  leucocjthémie  (Balbiam  . 
M.  Jaboulay  insiste  sur  les  rapports  de  cette  description  bt^^ 
celle  des  troubles  produits  par  les  néoplasmes  malins  «!•• 
riiomme. 

Les  spores  cancéreuses  observées  par  Jaboulay  sont,  d'apn-^ 
lui,  très  comparables  aux  plus  typiques  des  spores  desmjxo.-p». 
ridies.  On  rencontre  rarement  la  spore  parfaite  (composée  diiu^- 
enveloppe,  de  deux  masses  capsulaires  polaires  et  d'une  amilnM. 
mais  souvent  des  formes  dégradées  développées  dans  la  pn  - 
fondeur  des  tissus.  La  forme  la  plus  importante  est  la  fortii< 
amibienne  (fig.  82)  (regardée  d'ordinaire  par  les  histologi>t«*« 
comme  une  inclusion  cellulaire],  qui  émane  d'une  myxospori<li< 
et  qui  va  elle-même  reproduire  au  loin  le  parasite. 

Le  fil  déroulé  est  la  caractéristique  d'une  spore  et  la  dîffér.-n- 
cie  des  globules  blancs  avec  qui  elles  ont  de  grandes  ressem 
blances  (Jaboulay). 

De  même,  ce  que  les  auteurs  appellent  des  globes  («pilhéliaux 
sont  pour  M.  Jauollay  des  sporoblastes,  des  spores  en  vnir 
de  formation,  des  spores  normales  ou  anormales.  Les  forin<'> 
cellulaires  décrites  en  Allemagne  sous  le  nom  d'yeu.r  d'oi<rau 
sont  aussi  des  sporoblastes. 

Telles  sont  les  principaux  stades  et  les  principales  formes  «i*: 
parasite  du  cancer  pour  M.  Jahoi  lay. 

A""  Critique  générale  des  théories  parasitaires.  —  L- 

arguments  que  l'on  a  fait  valoir  contre  les  théories  para^^itairH^ 
sont  nombreux  et  de  valeur  inégale. 

La  véritable  objection  est  qu'il  n'a  été  possible,  pour  au*  ni 
des  parasites  prétendus  pathogènes  des  tumeurs  malignes  di'{.< 
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iilir  le  critérium  de  l'isolement,  de  la  culture,  et  de  la  repro- 

lijtUoa  des  luiueiirs  en  série  par  son  inoculation. 

Daulre  part,  on  est  loin  de  s'entendre  sur  la  valeur  à  attribuer 
a«i\  formations  que  certains  auteurs  regardent  comme  étant  des 
parasites. 

<i'esl  ainsi  que  vox  Tubeuf  se  refuse  à  établir  une  assimilation 
•^tre  le  cancer  des  arbres  et  les  tumeurs  épithéliales.  Les  réac- 
tions cellulaires  sont  dans  les  deux  cas  absolument  différentes 
'^  l'on  ne  saurait  comparer  deux  processus  aussi  différents. 

i.es  zoologistes  ne  paraissent  également  pas  disposés  à  recon- 
uaitre  des  protozoaires  dans  les  parasites  du  cancer.  Doplein 
••Icn»  d'HERTuiti.  dit  que  la  zoologie  actuelle  ne  saurait  recon- 
naître comme   protozoaire  aucun  des  soi-disant  parasites  du 

-locer  décrits  jusqu'à  ce  jour. 

On  a  dil  aussi  que  les  parasites  étant  d'espèces  extrêmement 
»  iriêes,  il  nj  a  aucune  unité  dans  les  descriptions,  et  que  cette 
ibNenre  de  tvpe  bien  déOni  parait  exclure  d'emblée  l'interpréta- 
tion parasitaire.  Celte  objection  est  spécieuse;  et  ne  prouve  pas 
(«e  parmi  les  nombreux  parasites  trouvés  on  n'ait  pas  décrit 
elai  qui  est  patliogène.  Oelte  objection  n'atteint  d'ailleurs  pas 
U  théorie  de  M.  Jaboulav,  les  parasites  m^-xosporidiens  étant 
iiv'»  polvmorpbes  et  pouvant  présenter  au  cours  de  leur  évolu- 
tion une  série  de  formes  (forme  avec  flagelles,  forme  ami- 
'ïpnne,  etc.)  qui  ont  été  envisagées  séparément  par  des  auteurs 
Hfferents  et,  regardées  comme  pathogènes. 

l'ne  objection  plus  sérieuse  est  la  suivante. 

In  très  grand  nombre  dos  figures  interprétées  comme  étant 
•i'*^  parasites  reconnaissent  pour  cause  des  modifications  cellu- 
Liires  j altérations  protoplasmiqncs,  dégénércscinccs  nucléaires, 
^j^mentations  cellulaires  anormales,  etc.).  Horkkl  a  montré 
ombien  ces  altérations  cellulaires  dont  on  peut  suivre  en 
(uHque  sorte  la  genèse  dans  les  épithéliomas  pavimenteux 
isolés,  peuvent  prêter  à  confusion  et  simuler  des  y>arasitcs. 

^Kiant  aux  figures  décrites  par  Levden.  SjoBrxr;,  Feinherc;,  et 
!u\  veux  d'oiseaux,  Bohrkl  les  explique  par  une  dégénérescence 
■i»'* ccntro«onies  qui  s'isolent  et  s'entourent  d'une  vacuole. 

Kéremment  un  élève  de  Stiluxi.  étudiant  la  valeur  du  corpus- 

28. 
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cule  (le  Feinberg  montre  «  que  les  fragments  provenant  de  et*!- 
Iules  en  dégénérescence  peuvent  donner  lieu  à  des  corpuscule^ 
simulant  à  s  y  méprendre  les  organismes  un icellulaires  ». 

A  côté  de  ces  arguments  directs  contre  les  théories  parasi- 
taires du  cancer,  on  a  également  fait  valoir  des  arguments  îii«li- 
rects. 

Comment  avec  la  théorie  parasitaire  expliquer  la  tenilanrv 
qu'ont  les  néoplasmes  è  constituer  de  véritables  ébauches  «lt> 
tissus?  Comment  expliquer  la  parfaite  ressemblance  des  fo>er^ 
secondaires  avec  la  tumeur  primitive  ? 

Les  résultats  positifs  de  l'inoculation  ne  constituent  pa»  uiit* 
preuve  indiscutable  du  parasitisme  des  cancers.  Ils  prouvent  t\ue 
la  cellule  néoplasique  est  susceptible  de  reproduire  à  distanre 
de  son  foyer  d'origine  un  nouveau  néoplasme.  L'expérimenta- 
tion a  réalisé  ce  que  crée  souvent  le  processus  néoplasique  Inî- 
méme,  une  métastase. 

Pourquoi  incriminer  dans  un  cas  le  parasite  plutôt  que  la  cel- 
lule? 

Comment  avec  la  théorie  parasitaire  expliquer  la  variété,  l.i 
multiplicité  de  types  et  d'évolution  des  tumeurs?  Comment 
expliquer  qu'un  seul  parasite  produise  tantôt  un  épithélioma. 
tantôt  un  sarcome,  etc. 

Cette  dernière  objection  n'a  pas  de  valeur  depuis  qu'EaRuit. 
et  Apolaxt  ont  montré  que  Tépithéliome  et  le  sarcome  peuvent 
procéder  d'une  même  cause.  Au  cours  d'inoculations  caniV-- 
rcuses  en  série  des  tumeurs  de  la  souris,  ils  ont  pu  voir  nelt«*- 
ment  la  transformation  d'un  type  histologique  en  un  autn*, 
produire  du  sarcome  en  inoculant  un  épithéliome,  etc 

(!)    —  ThKOHIES    diverses    favorables   a    la    THEORIE 
PARASITAIRE 

Certaines  conceptions,  sans  admettre  comme  définitivemeul 
prouvée  la  théorie  parasitaire,  peuvent  non  seulement  se  conci- 
lier avec  elle,  mais  viennent  l'appuyer  plus  ou  moins  directe- 
ment par  un  certain  nombre  d'arguments  d'ordre  expérimental 
'May et)  on  histologique  (Tripier). 
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i  '  Sxpôriences  et  théorie  de  M.  Mayet.  —  M.  Mayet 
«tiribue  la  reproduction  chez  l'animal  des  diverses  tumeurs  de 
l  homme  soit  malignes,  soit  bénignes,  à  l'action  de  principea 
•  'iabtet  pouvant  provoquer  la  prolifération  cancéreuse. 

Les  animaux  (rais  et  chiens)  sensibles  à  l'inoculation  de  ces 
('.Aiiuits  sont  peu  nombreux  ;  sur  160  sujets  inoculés  M.  Mayet 
r.  a  eu  que  6  résultats  positifs  certains.  Deux  fois  il  a  constaté 
m  èpîthéiîome  rénal  chez  des  rats  blancs  inoculés,  l'un  avec  un 
ari^nome  de  sein,  l'autre  avec  une  tumeur  fibreuse  sous-pleurale 
!i(*'  bénigne.  Un  autre  rat  blanc  présenta  une  tumeur  à  type 
irrinomateux  après  inoculation  d'un  fîbro-myxo-adénome  non 
.:-ii«^ralisé.  Ln  sarcome  malin  produisit  dans  le  quatrième  cas 
.De  tumeur  de  l'enveloppe  du  foie  absolument  semblable  à  la 
I  fvcédenie.  Le  cinquième  cas  concerne  un  sarcome  malin  dont 
!  iooculation  donna  dans  le  péritoine  d'un  rat  une  tumeur  fibreuse 
■*i^  diflerentc  de  la  tumeur  inoculée.  Le  sixième  cas  concerne 
M  bien  qui  inoculé  avec  un  myome  utérin,  mourut  cachectique 
jii  bout  d*un  an  avec  un  sarcome  à  cellules  fusiformes  de  la 
mte. 

lio  ces  faits  M.  Mayet  tire  des  conclusions  intéressantes  : 
t  la  nature  des  éléments  anatomiques  ne  peut  servir  à  caracté- 
'i>er  principalement  le  processus  cancéreux,  et  n'entre  que 
<mme  considération  accessoire  au  point  de  vue  de  la  malignité 
>  idela  l>énignité;  'i""  Tinoculation  dans  le  péritoine  d'une  tumeur 
'Tï  nature  ou  de  ses  produits  solubles  peut  déterminer  chez 
<  rtains  animaux  des  tumeui*s  de  formes  anatomiques  variées 
-l  souvent  différentes  de  celle  de  la  tumeur  inoculée  ou  qui  a 
loumi  les  produits  solubles  inoculés. 

<>  dernier  fait  est  très  intéressant;  Ehrligh  et  Apolant  ont 
'  :ireillemeni  observé  la  reproduction  indifférente  des  formes 
•  arrinoniateuses,  etc.,  par  inoculation  en  série  d'une  même 
l'jmear. 

L'auteur  a  particulièrement  attiré  l'attention  sur  l'important  «• 
't  le  r6le  des  substances  solubles  contenues  dans  le  cancer. 

•  r.es  substances  solubles  agissent  d'une  favon  durable  sur  tous 
» •-'  éléments  de  l'économie  par  une  action  excitatrice  spéciale 
avrooQUc,  el  dont  la  réaction  est  tout  à  fait  inconnue  elle  aussi. 
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Cette  réaction  peut  se  traduire  par  des  proliférations  quelque r'»i> 
cancéroîdes,  mais  très  rarement  en  reproduisant  à  peu  pre?  l 
type  de  la  tumeur  injectée.  D'autres  fois  la  néofonnation  ♦-' 
simplement  conjonctive,  d'autres  fois  encore  l'action  produis 
n'est  appréciable  que  par  des  phénomènes  fonctionnels  pcle^u. 
d'une  modification  générale  de  l'économie  ou  par  destnmM  - 
ragnes  du  système  nerveux  ».  (Ma^'bt,  m  Thèse  de  Jeanî^dî'. 

Ainsi  que  le  fait  remarquer  M.  Mayet,  les  faits  positifs  ol»-'- 
vés  par  lui  sont  indépendants  de  toute  théorie.  «  Il  ne  sont  j<.» 
plus  favorables  à  la  théorie  parasitaire  qu'ils  ne  lui  sont  dip- 
tement  opposés  ». 

L'actron  des  produits  filtrés  cause  des  tumeurs  peut  s'eipl 
ifuer  avec  la  théorie  parasitaire,  si  Ton  suppose  que  l'agent  palh» 
gène  des  tumeurs  est  susceptible  de  traverser  les  filtres. 

2^  Conceptions  de  M.  Tripier.  —  Quelques  auteurs  se  ««» 
donné  comme  objet  d'étude   l'histogenèse  des  tumeurs,    sai  • 
vouloir  préjuger  de  lemr  cause  et  de  leur  pathogénie. 

Nous  exposerons  les  conceptions  de  M.  Tripier,  uniqucniin 
basées  sur  des  faits  et  sur  les  données  précises  de  ranat<>nn 
pathologique. 

L'observation  minutieuse  de  ce  que  l'on  pourrait  ap|»eler    1" 
lésions  néoplasiqucs  »  permet,  par  la  comparaison  aver  «l'*- 
processus  de   cause  arluellemonl  bien  définie  (inflammatiMi 
d'entrevoir  la  nature  exacte  du  cancer. 

M.  TiupiEH  n'admet  pas  la  théorie  de  <1(»hnhrim.  Il  lia-^»  -  i 
opinion  sur  ce  fait  que  Ton  n'a  pas  pu  faire  la  preuve  de  1 
persistance  à  l'élut  latent  de  germes  inclus  de  l'organisme  ^ 
ces  germes  embryonnaires  existaient,  leur  développement  pr- 
duirait  non  pas  des  tumeurs,  mais  des  malformations. 

Les  tumeurs  reconnaissent  un  mode  de  production  et  de  df\ 
loppeinenl  analoizue  à  celui  qui  préside  à  la  rénovation  des  «l' 
uïenls  constituants  des  dilTérenls  tissus,  mais  le  processu- «•*" 
dévié,  anormal. 

Le^  cellules  des  tumeurs  ne  proviennent  pas  des  rellule»»  '• 
tissu  dans  lequel  elles  se  développent.  Les  productions  reH 
laires  constatées  dans  les  tumeurs  ne  peuvent  provenir  ilc  I 
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1livi<^ion  des  cellules  épithéliales  ou  glandulaires  :  on  ne  cons- 
uls pas  de  processus  de  division  de  ces  cellules.  M.  Tripier 
nadmel  pas  le  mode  de  reproduction  des  cellules  néopla- 
^ique<  par  karyokinèse.  La  karyokinèse  n'existe  pas  pour  lui. 
lAos  les  tissus  normaux,  et  pas  davantage  dans  les  tumeurs 
•i'ii  ^ont  des  tissus  normaux  à  évolution  anormale  et  déviée. 
Les  processus  de  rénovation  cellulaire  qui  interviennent  dans  la 
«ualtipUcaiion  des  cellules  néoplasiques  ne  sont  pas  différents 
ir>  processus  normaux. 

si  Ton  peut  admettre  qu'une  tumeur  est  duc  à  la  prolifération 
.if>ordonoêe  et  exclusive  d'une  cellule  donnée,  une  cellule  épi- 
tti'4iale   par   exemple,  il  devient  diflicile  d'expliquer  Thyper- 
^'IdLsie  ou  même  la  simple  présence  du  tissu  conjonctif   dans 
i--  li5su  de  cette  tumeur, 
l'our  M.  Tripier,  les  cellules  néoplasiques  proviennent  des 
ilules  du  tissu  conjonctif;  ces  dernières  cellules  proviennent 
lles-méaies  des  globules  blancs  du  sang. 
r,es  cellules  du  stroma  de  la  tumeur  sont  d'autant  plus  abon- 
laotes  que  les  productions  épithéliales  et  glandulaires  sont  plus 
i»^v«:loppées.  On  peut  noter  l'existence  de  formes  nombreuses 
io  transition  entre  les  cellules  jeunes  dites  conjonctives  et  les 
•  l«*menis  épitbéliaux. 

«  il  résulte  de  ces  considérations  que  ce  sont  les  cellules  con- 
.oocUves  qui,  coopérant  k  la  formation  des  cellules  propres  des 
raanes,  vont  former  les  tumeurs  aussi  bien  que  toutes  les  autres 
-'/r.Hluctions  pathologiques  ». 

•  Toute  tumeur  n'est  qu'une  production  anormale  dans  les 
tjlit*DomèDes  d'évolution  d'un  tissu,  comme  toute  production 
^Atbologique  ». 

Le  processus  qui  intervient  dans  la  genèse  des  tumeurs  cs( 
analogue  à  celui  de  l'inllammation. 

■  Tout  néoplasme  est  vascularisé,  ainsi  que  toute  néoformation 
lodammatoire...  et  la  production  des  éléments  cellulaires  est 
f.'îijours  en  rapport  avec  la  quantité  et  le  volume  des  vais- 
-^aiix  que  renferme  le  tissu  affecté  d'une  tumeur.  » 

It  est  probable  qu'aux  analogies  entre  les  tumeurs  et  les 
•  nfllammationK  relevées  par  la  clinique  et  l'anatomie  pathologique 
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correspond  une  analogie  étiologique.  Si  la  preuve  de  la  natn. 
parasitaire  du  cancer  nest  pas  faite,  elle  est  du  moiiut  irèa  rra>- 
scmblable. 

Les  premiers  phénomènes  de  toute  formation  de  tumeur  <<'i  > 
probablement  de  nature  vasculaire; ces  phénomènes  Ta sculiir - 
continuent  à  jouer  un  rôle  très  important  au  cours  de  l'ôvol.. 
tion  des  tumeurs.  La  vascularisation  exagérée  explique  \'h}\*  r 
production  de  cellules  néoplasiques  ;  la  suppression  de  rirri.M 
lion  sanguine  dans  le  territoire  où  s'est  développée  une  t«iii«Mi 
rend  compte  des  phénomènes  de  nécrobiose,  d'élimination  '|  .• 
peut  présenter  celte  tumeur.  Les  végétations  néoplasique^i  pfj 
vcnl  par  ce  processus  disparaître  complètement,  laissant  leli^- 
sous-jacent  déprimé,  cicatriciel  ;  ces  cicatrices  déformées  ron-r» 
cuti  vos  à  Téliminalion  de  néoplasmes  ont  souvent  été  prises  a- 
niveau  de  l'estomac  pour  des  ulcères  chroniques  calleux. 

Ouantaux  lovers  secondaires,  reproduisant  le  type  delà  tuni-;: 
primitive,  il  s'agit  probablemant  de  cellules  néoplasiques  *yi\ 
parties  du  foyer  primitif,  provoquent  des  oblitérations  artéricH-  - 
et  les  premiers  troubles  circulatoires  du  début  dos  tumeurs.  <  • 
noyau  mélastalique  subit  rinduence  du  liquide  plnsmatiqup|>r« 
venant  de  la  tumeur  primitive  et  qui  a  pénétré  dans  les  vaisse.i.j  ^ 
en  même  temps  que  les  cellules  formant  l'embole.  l'e  liqui  i- 
plasnKititjue  communique  aux  cellules  du  foyer  secondaire  b-- 
mêuics  aptitudes  évolutives  que  présentent  les  cellules  d^  I» 
tumeur. 

Telle  est  brièveiuent  résumée  la  doctrine  de  M.  Tkipier.  KIJ- 
ex|»lique  par  un  mécanisme  très  simple  la  formation  des  t«. 
meurs  qui  ont  toutes  ainsi  une  origine  identique.  Les  tumou' 
ne  sont  pas  des  alTertions  eelhilaires,  mais  tissulaires.  donl  !•- 
variétés  d'aspect  et  d'évolution  s'expliquent  de  la  façon  in«) 
quêe.  Les  vues  de  M.  Tkipiku  sont  fort  originales  et  sur  plusiour* 
points  contraires  aux  données  classiques;  en  tout  cas  elles  p!»' 
dent  plutôt  en  faveur  de  la  théorie  parasitaire. 


TROISIÈME  PARTIE 

PHYSIOLOGIE  PATHOLOGiaUE 

Noos  avons  tu  dans  les  deux  premières  parties   quelles  sont 

v>  causes   des  maladies  et  comment  elles  s'exercent  ;  quelles 

M;nl  les  lésions  produites  et  comment  elles  se  produisent.  Il 

)  oos  reste  à  pénétrer  plus  avant  dans  les  processus  morbides,  ou 

lutôt  a  mieux  analyser  le  mécanisme  des  troubles  actifs,  des 

-.iciioHS  de»  cellules  et  des  organeSy  lesquelles  se  produisent  sous 

influence  de  ces  causes  et  de  ces  lésions  :  c'est  la  physiologie 

itlioloffique. 

Comme  l*a  dit  Cl.  Bernard,  il  n'y  a  pas  de  différence  essen- 
k*lle  entre  les  procossus  normaux  et  les  processus  pathologiques; 
^  ù\  a  souvent  qu'une  différence  de  degré.  Kntre  la  physiologie 
'Mrmaie  et  la  physiologie  pathologique,  il  n'y  a  qu'une  différence 
\^  point  de  vue. 

Toutes  les  cellules,  tous  les  tissus,  tous  les  organes  peuvent 
iM>ir  leur  fonctionnement  normal  dévié  par  la  maladie;  on  pour- 
rit donc  reprendre  pour  chacun  d'eux  le  parallèle  entre  le  fonc- 
i*)anement  k  letat  normal  et  pathologique,  avec  toutes  les 
ransi lions  que  met  la  nature  entre  ses  différentes  opérations  : 

N  a  tara  non  facit  saltus  » . 

Mais  outre  que  ce  plan  nous  entraînerait  ti*op  loin,  il  risque- 
"tit  de  morceler  la  physiologie  pathologique  générale  en  tron- 
•>Qs  analogues  à  ceux  que  comportent  les  cadres  ordinaires  do 
.1  (pathologie  interne.  Nous  n'avons  pas  â  faire  la  physiologie; 
••ilhologîque  de  chaque  maladie,  ni  de  toutes  les  maladies,  mais 
•-'ul^ment  des  grands  procossus  morbides  ;  les  lignes  seront 
liasâ  plus  nettes  et  moins  masquées  à  l'élève  par  les  détails. 

Noos  commencerons  par  une  étude  des  Troubles  de  la  mUritio  i. 
•l'ii.  en  réalité,  devrait  comprendre  toute  la  pathologie  générale  ; 
Viiconqne  connaîtrait  la  nutrition  dans  les  maladies  en  possé- 
l'-rait  Tessence.  Mais  Timperfection  de  nos  connaissances  sur 
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bien  des  sujets  nous  oblige  à  n'aborder  que  ceux  qui  rutn 
mencent  à.  s'éclairer  de  quelques  lueurs.  Après  une  élude  g«  n*- 
raie  sur  les  Troubles  généraux  de  la  nutrition,  des  prinri{Ki>.\ 
modes  de  déviation  de  celle-ci  (1°*"  chapitre),  nous  abordons  I 
pathologie  de  la  nutrition  en  nous  plaçant  comme  point  ']• 
départ  sur  le  terrain  de  la  chimie  biologique,  en  la  prenant  coin  tu 
base,  en  lui  rapportant  nos  cadres  et  nos  divisions.  C'est  ait  . 
que,  prenant  les  principales  substances  nécessaires  à  la  nutrili*  .• 
nous  étudions  les  Troubles  de  iutilisation  :  de  Valbumine  -Aiotu 
rie,  uricémie,  goutte),  du  glycogùne  (glycosuries  et  diabètes»,  -i-  - 
graisses  (les  graisses  dans  les  étais  morbides,  robésité),  du  pf'  • 
phore  (phosphaturies),  dn  chlorure  d^  sodium  (néphrites,  iin'nii' 
œdèmes,  processus  infectieux...).  On  pourra  y  ajouter  quH«|i. 
jour  les  troubles  d'utilisation  du  fer,  de  l'arsenic,  de  l'iode.  cl<'. 
Nous  avons  autant  que  possible  résumé  les  notions  de  ph^si 
logie  générale  avant  de  passer  au  cas  particulier  des  IrouM- 
pathologiques. 

Notre  excuse  d'être  resté  certainement  incomplet  sera  pCi 
être  trouvée  dans  ce  fait  que  les  auteurs  des  précis  clas^iqu. - 
sur  la  question  n'ont  jusqu'ici  tenté  aucun  effort  de  ce  genr- 
et  que  nous  avons  cherché  une  nouvelle  répartition  plus  siil*U'** 
live,  croyons-nous,  des  acquisitions  de  la  patliologie  génrr..!- 
(^t  de  la  chimie  biologique. 

Nous  avons  eu  d'ailleurs  pour  guide  le  Traité  de  pathoi  ;, 
générale  de  M.  Boixhard,  où  ces  sujets  de  chimie  biolo&i<]  > 
ont  élé  traités  par  ce  maître  lui-même  et  ses  élèves  dire<^l^ 

Après  les  troubles  de  la  nutrition  et  de  l'utilisation  des  prn> 
cipales  substances,  nous  abordons:  les  Auto  intoxications  el  let:r- 
niodalités  dans  les  maladies  du  tube  digestif,  du  foie,  des  gUo*:*  ^ 
antiloxiques,  du  rein  surtout  ;  les  Hcacliotis  générales  des  rvllu' 
et  des  organes  contre  V intoxication  et  l'infection  ;  nousconsacn    - 
»m  chapitre  entier  aux  héactions  humorales  où  nous  résuin"''- 
les  données  acquises,   mais  épjirscs  dans  bien  des  travaui  •' 
volumes;  toutes  ces  réactions  nous  amènent  à  Vlmmunite,  >  «' 
iiiéranisuie   et    ses    applications    [vaccination,   sérothéraj'i- 
(Mifin  nous  abordons  les  Troubles  de  la  thermogenèse  (fièvre,  bvj'  '* 
thermie;  hypothermie'. 


SECTION  I 

TROUBLES  GÉNÉRAUX  DE  LA  NUTRITION 
ET  DES  ECHANGES 

l.a  Dulrition  seule,  a  dit  M.  Bouchard,  appartient  en  propre  à 
ttius  les  êtres  virants  et  à  chaque  particule  des  êtres  vivants  : 
"  la  nutrition  c'est  la  vie  ».  Les  troubles  de  la  nutrition  com- 
i>renaent  en  somme  tous  les  actes  morbides;  ou  mieux,  dans 
U»utes  les  maladies  il  y  a  des  troubles  de  la  nutrition.  Leur 

•  tude  constitue  donc  la  base  de  toute  la  pathologie. 

La  vie  et  la  nutrition  se  manifestent  par  les  deux  processus 

•  p posés  d assimilation  et  de  désassimilation. 

L'asâmUalion  est  caractérisée  par  le  fait  que  :  les  cellules  de 
notre  organisme  s'incorporent  et  transforment  les  matériaux 
•lutritifs  provenant  de  ralimcnlation  et  de  la  respiration.  Comme 
k's  aliments  sont  eux-mêmes  des  groupements  complexes,  réscr- 
\«»irs  de  chaleur  et  d'énergie,  le  processus  d'assimilation  aboutit 
I  Temmagasinement  d'une  certaine  quantité  de  chaleur  et 
"lénergie. 

La  désammUation  au  contraire  est  une  destruction.  Les  grou- 
pements complexes  se  désagrègent  en  groupements  plus  simples, 
ivec  dégagement  de  chaleur  et  production  d'énergie  (réactions 
nolhermiques). 

La  nutrition  consiste  donc,  en  somme,  en  un  double  processus 
fient  les  deux  phases  se  succèdent  continuellement  ;  accumulation 
Jf  chaleur  et  d'énergie,  puis  dépense  de  cette  énergie  latente  soit 
m  chaleur  (chaleur  animale),  soit  en  travail  (musculaire,  glan- 
dulaire.) Chaque  cellule,  chaque  glande,  chaque  orgjine  est  le 
Mcge  incessant  de  ces  modifications  dont  l'ensemble  forme  lu 
nutrition  de  l'organisme  considéré  en  bloc. 
Pour  bien  étudier  la  nutrition  et  srs  troubles,  il  faut  donc  étu- 
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dier  :  ralimentalion  (source  de  l'énergie  absorbée),  les  troubl*  > 
de  rassîmilation,  et  enGn  de  la  désassimilaiion. 

Comme  le  dit  M.  Bouchard,  l'assirailation  proprement  dit*- 
échappe  à  l'heure  actuelle  à  nos  moyens  d'investigation.  Ce  qn»^ 
nous  pouvons  surtout  étudier  en  médecine,  ce  sont  les  pro<hiiu 
de  la  désassimilation. 

Les  déchets  qui  résultent  de  celle-ci  sont  éliminés  au  dehor>  : 
à  l'état  normal  ces  déchets  doivent,  pour  un  organisme  donn»-. 
se  maintenir  dans  certaines  proportions  de  quantité  et  qiialid*  : 
leurs  variations  à  l'état  pathologique  sont  les  meilleurs  luojen- 
que  nous  ayons  de  déterminer  la  qualilé  de  la  nutrition  et  d* 
remonter  à  la  connaissance  des  troubles  de  la  nutrition  qui  uni 
provoqué  ces  variations. 

Enfin  ces  déchets  sont  non  seulement  inutiles,  mais  toxiques. 
même  lorsquils  sont  normaux;  aussi  les  troubles  de  leur  éli- 
mination ou  encore  les  imperfections  de  leur  élaboration  r(»n- 
duisent  aux  auto-intoxications.  Aussi  l'étude  des  auto-înloxi<*a- 
tions  suivra-t-elle  naturellement  celle  des  troubles  de  la  nutri- 
tion. 

Quanta  ceux-ci,  leur  connaissance  dépendra  de  celle  du  bilan 
nutritif,  c'est-à-dire  <les  matériaux  assimilés  et  désassimilea , 

Nous  étudierons  donc  successivement  : 

a.  Les  troubles  généraux  de  la  nutrition  : 
1°  AlimentatioH,  ration  d'entretien. 

2"  Inanition,  alimentation  surahondantr. 

3"  Mesure  de  la  nutrition. 

4*^  Maladies  de  la  nutrition  en  ijènèrnl. 

b.  Les  troubles  de  la  nutrition  et  des  échanges  par  rapport 
aux  principales  substances  de  l'organisme  : 

1'^  Troubles  <r utilisation  de  ralbumine.  azoturie,  goutte  ; 

2'^  Troubles  d^itilisatinn  du  fflycogène.  Glycogenése,  î/'î/««>- 
iuries^  diabètes.  ; 

3*'  Troubles  d^utillsation  d<'s  yraisses^  les  graissca  dang  ».  . 
maladies^  obésité  ; 

V^  Troubles  d'utilisalion  du  phosphore,  pfiosphaturies  ; 

'.*>"  Troublrs  dans  les  echam/esdu  rhlnruie  de  $odium. 


CHAIMTRK   PREMIKR 
TIIOUBLËS  GÉNÉRAUX  DE  LA  NUTRITION 

Nous  étudierons  d*abord  comment  se  fait  Vassimilation  des  di- 

.♦^rs  aliments,  puft  les  troubles  causés  par  le  défaut  ou  l'excès 

\  alimentation  :  inanition  et  alimentation  surabondante  ;  enGn  la 

•»*'*.<urc  des  qualités  de  la  nutrition  et  ses  principales  déviations  : 

'itentissement  de  la  nutrition,  diathèses,  d y scrasies  acides, 

ARTICLE  PREMIER 

ALIMENTS,  RATION  D'ENTRETIEN 

La  vie  s'entretient  chez  les  êtres  vivants  par  un  double  cou- 
-ant  d^ assimilation  et  de  dèsassimilation.  Les  aliments  sont  les 
substances  destinées  à  l'assimilation.  11  est  indispensable  pour 
:.i  pathologie  de  la  nutrition  de  rappeler  certaines  notions  de 
^iljTsiologie  générale  souvent  trop  oubliées  dos  médecins  et  dont 
"i«*lques-unes  sont  d'ailleurs  récentes. 

§   1.  —  Aliments 

1^  Définition  et  rôle  des  aliments.  —  Les  aliments  sont 
If  s  substances  susceptil>les  de  s'absorber,  avec  ou  sans  transfor- 
Miatton  chimique,  pour  servir  d'une  part  à  la  conslilulion  di'^ 
•i^u?  el  pour  fournir  d'autre  part  l'énergie  néressaire  à  la  vie  ot 
nu  mouvement. 

L'aliment  a  donc  un  double  rôle  : 

!•  Apporter  les  matières  destinées  ù  éHifier  ou  à  reconstituer 
Us  tissus  ; 
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•2"  Fournir  l'êneujie  qu'ils  vont  dépenser  pour  vivn*  et  Ira 
Y  a  il  1er. 

La  source  de  cette  énergie  vient  de  la  dislocation  des  molf- 
ruies  complexes  fournies  par  les  aliments.  La  forniation  <if 
res  molécules  complexes  a  accumulé  une  certaine  somme  d'éner 
^ie  et  emmagasiné  de  la  chaleur  :  leur  formation  est  ^>i</(>- 
thermique;  au  contraire  la  décomposition  de  ces  matériaux  fft 
exothermique  et  rend  disponible  l'énergie  préa  laidement  a«Tu- 
inulée. 

Cette  accumulation  de  substances  renfermant  l'énergie  a  l'état 
potentiel,  et  ,1a  destruction  de  ces  matériaux  avec  production 
d'énergie  et  de  chaleur,  c'est-à-dire  l'assimilation  et  la  désas^i- 
rnilation,  constituent  l'essence  même  de  la  nutrition. 

Par  exemple,  le  sucre  (aliment)  s'assimile  sous  forme  de  sl^- 
cogène  ;  celui-ci  est  brûlé  en  donnant  comme  résidus  de  Teauet 
(le  Tacide  carbonique  avec  dégagement  de  chaleur  et  d'éneririt' 
De  même  encore,  l'albumine  fixée  dans  les  tissus  se  désorganÎM» 
ol  aboutit  à  la  formation  de  l'urée,  corps  beaucoup  plus  simple' 
que  la  molécule  albumine  fort  complexe.  Nous  voyons  ainsi  li 
destruction  des  substances  assimilées  aboutir  à  des  subslanro^ 
plus  simples,  î\  des  déchets. 

Pour  le  pathologiste,  l'intérêt  est  dans  la  plus  ou  moins  gM»«i- 
perfection  des  phénomènes  suivants  :  assimilation,  producti»? 
maxima  d'énergie  corrélative  de  la  désassimilation  avec  pro 
duction  minimum  de  déchets. 

11  est  très  diflnile  au  pathologiste  de  se  rendre  compte  de  U 
pcrrection  de  l'assimilation  ■HorcHAHO  .  Mais  il  lui  est  aclucll»- 
uïcnt  possible  par  la  rhiuiie  urinaire.  respiratoire,  etc.,  de  ^ 
rendre  compte  do  la  qualité  des  déchets,  et,  par  conséquent,  «l'i 
plus  ou  moins  bon  rendement  d'énergie.  Pour  lui,  Vètude  dr  h 
nutrition  se  base  surtout  sur  V étude  des  produits  de  dcsassiiiitl'i- 
tioH  ;  c'est  par  ranal>>e  des  cendres  qu'il  juge  de  la  plus  ou  nn»in* 
bonne  qualité  de  la  nutrition. 

On  a  voulu  établir  une  distinction  au  point  de  vue  de  la  du- 
trilion  entre  la  cellule  végétale  et  la  cellule  animale.  La  cclbd»* 
végétale  ferait  surtout  des  synthèses  ^par  exemple  la  produrtioii 
de  la  chlorophylle)  assimilant  le  carbone  de  Pair  sous  l'înflm'n»'* 
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ijes  rajons  solaires  ;  la  cellule  animale  opérerait  surtout  des  plu'*- 
DomèDes  de  destruction.  Gela  est  vrai  d  une  façon  générale  cl 
t  on  peut  dire  que  le  végétal  emmagasine  de  l'énergie  et  surtout 
1  «'nergie  solaire  pour  fournir  à  l'animal  les  matériaux  dont 
la  destruction  par  celui-ci  fournira  les  manifestations  d'éner- 
gie* résultants  de  sa  vie.  Mais  les  cellules  animales  peuvent 
•tiissi  opérer  des  synthèses,  par  exemple  la  formation  du  glyco- 
;:ene. 

2"  Classiflcation  des  aliments.  —  On  les  classe,  actuelle- 
mont  de  la  façon  suivante  : 

À.    —    ALIMENTS    ORGANIQUES 

,   ,,                        \    4  11       .  »   Blanc  d'œul",  caséine,   chair 

^                        t  *     musculau'e.  gluten,  etc. 

.    Corps  gras.   .    .    |    Huile,  graisse,  beurre 

t  TeHXiiREs          î   11   ^          i  ^  Amidon,  sucre  de  canne,  sucro 

»      "  (de  lait,  glucose 

B.    —   ALIMENTS   INOHGAMQCES 

Han,  oxygène,  chlore,  acides  phospiiorliiue  et  sullurique,  silice, 
t'it^i&s*.  .<oude.  chaux,  iiiagnésits  fer,  iode,  etc. 

On  peut  aussi  envisager  les  aliments  au  point  de  vue  de  leur 
•ililtsalion;  Bunge  distingue  : 

1"  Aliments  qui  servent  à  la  fois  à  la  réparation  des  tissus  ot 
.1  la  production  de  l'énergie  :  albumines,  grames, 

i^  Aliments  qui  sont  uniquement  une  source  d'énergie,  mais 
iw  servent  pas  à  la  réparation  des  tissus  :  {hydrocarbonés,  ma- 
hftea  gélatineuse»  et  oxygène). 

'X'  .Miments  qui  ne  sont  point  une  source  d'énergie  mais  qui 
*<rv*»nla  la  réparation  des  tissus  :  eau,  sels  minéraux. 

Oelte  catégorisation  est  trop  absolue,  car  le  rcMe  des  aliments 
tarie  suivant  les  circonstances  ;  mais  elle  donne  une  bonne  idée 
d<»lear  utilisation. 
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3"^  Composition,  utilisation  et  destruction  des  divers 
aliments  simples  de  nature  organique.  —  Un  essai  (lecla.<- 
siticalion  avait  été  tenté  par  Magbndie  en  aliments  azotés  et  non 
azotés.  Le  même  auteur  vit  le  premier  que  des  alimenls  privée 
d'azote  ne  peuvent  à  eux  seuls  entretenir  la  vie. 

La  doctrine  de  Libbig  en  arriva  à  donner  toute  rimportanrr 
dans  l'alimentation  aux  albuminoldes.  Les  albuminoldes  con^* 
tituent  pour  Liebig  toute  la  charpente  de  la  matière  organisét>: 
c'est  Talbumine,  ce  substratum  morphologique  qui  se  désonza* 
nise  pour  fournir  l'énergie  nécessaire  au  travail  ;  celte  perte  en 
albumine  devant  être  remplacée,  les  aliments  albuminoldes  re- 
présentent Taliment  par  excellence,  plastique  et  dispensatetir 
d'énergie  ;  les  graisses  et  les  hydrocarbonés  auraient  un  rôle  tr^'* 
secondaire  :  brûlés  par  Toxygène  ils  seraient  seulement  des  alî 
luents  respiratoires  ou  ttiermogèncs. 

Actuellement  la  thérorie  de  Liebig  est  renversée  ;  il  n  en  por 
siste  que  le  faitétabli  par  Magbndie  quelaliment  azoté  est  indi- 
pensable  dans  une  certaine  mesure.  Nous  savons  que  les  troi^ 
catégories  d'aliments  concourent  aux  phénomènes  essentiels  de 
la  nutrition,  et  même  que  ce  sont  les  liydrocarbonés  négligés  par 
Liebig  qui  sont  la  source  directe  du  travail  musculaire  (Chu 
VEAU,  voir  plus  loin). 

La  composition  des  trois  principaux  aliments  organiques  m- 
résume  ainsi  : 


Carbone  . 
Hydrogène. 
Oxygène.   . 
Azole  .   .   . 
Soufre.    .   . 


ALBUMINES 

HYDHOCARIIONIIS 

URAISSCS 

52.2  p.  100 
6,9    — 

23.7     — 

45.3  — 

44.4  p.  400 
6,2     — 

49.4     - 

76.5  p.  400 
44.9    - 

14.6  - 

4.9    — 

—      — 

—     _ 

Le  cycle  de  destruction  de  ces  matériaux  aboutit  aux  produiu 
suivants. 

Les  hydrates  de  carbone  et  les  graisses  ne  contenant  que  car- 
bone, hydrofrène  et  oxygène  se  brûlent  dans  l'organisme  d'unt 
façon  complète  en  donnant  de  IVau  et  de  l'acide  carbonique  : 
(M'hii-ci  s'éliminanl  par  le  poumon,  le  mouvement  nutritif  ilt»- 
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hTdrocarbooés  et  des  graisses  ne  peut  être  suivi  que  par  Tétude 
•le  la  respiration. 

La  destruction  de  Talbumine  peut  aboutir  k  deux  ordres  de 
produits  d'une  part  l'urée,  terme  de  Futilisation  de  Tazote, 
•i  nuire  part  le  gl^ycogène  et  la  graisse  ;  ces  deux  derniers  corps 
fe  brûlant  avec  formation  d'acide  carbonique  et  d'eau,  l'évolu- 
tion de  Talbumine  aboutit  finalement  à  la  production  d'urée, 
Jean  et  d'acide  carbonique,  ces  deux  derniers  corps  par  inter- 
médiaire des  graisses  et  de  l'albumine. 

PourCHADYRAU  l'albumine  ou  la  graisse  ne  peut  servir  au 
dégagement  d'énergie  qu'en  passant  à  l'état  de  gljrcogène. 

Le  glycogéne  peut  provenir  des  hydrates  de  carbone,  des 
misses  et  de  l'albumine. 

Les  graisses  peuvent  provenir  soit  des  aliments  gras  eux- 
mêmes,  soit  de  l'albumine. 

Tel  est  le  résumé  succinct  de  la  transformation  des  aliments 
organiques  entre  eux. 

Les  albuminoTdes  donnant,  outre  Tcau  et  l'acide  carbonique, 
4es  produits  de  désassimilation  azotée  (urée,  acide  urique,  etc.) 
fl  ces  déchets  azotés  s^éli minant  par  les  urines,  c'est  l'étude  de 
<-<»Ues-ci,  qui  permettra  d'étudier  la  plus  ou  moins  grande  per- 
f^lîon  de  la  destruction  des  albuminoîdes. 

D'après  ces  données  on  peut  calculer  la  quantité  d'énergie  (ou 
«!♦•  chaleur)  fournie  par  la  décomposition  de  ces  différents  ali- 
inents. 

Pour  les  aliments  ternaires  (graisses,  hydrocarboncs) ,  il  suffît 
•le  connaître  la  chaleur  de  combustion,  puisqu'ils  se  brûlent  com- 
plètement. Bbrthblot  a  calculé  le  nombre  de  calories  fournies 
par  1  gramme  des  principales  substances. 

Pour  les  substances  quaternaires  (albuminold^)  la  combustion 
nrUnt  pas  totale,  le  calcul  est  plus  compliqué.  On  considère, 
l»)or  plus  de  simplicité,  la  décomposition  de  l'albumine  comme 
w  fournissant  que  de  l'urée  ;  il  ne  reste  qu'à  retrancher  de  la 
ï'halcar  totale  de  combustion  de  l'albumine  celle  de  la  com- 
Mion  de  l'urée  correspondante. 
Eo  comparant  ces  diverses  données,  les  graisses  surtout  pro- 
Inireient  de  l'énergie  :  1  gramme  de  graisse  dégagerait  en  bru- 
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lant  autant  de  chaleur  que  2»'\2o  d*albuinine  ou  de  substance ^ 
hjdrocarbonées. 

Dans  la  théorie  de  Cheauveau  les  chiffres  ne  sont  plus  le^ 
mêmes;  les  valeurs  isogivcosiques  des  albumines,  hydrates  «!«• 
carbone  et  graisses,  sont  entre  eux  comme  3,  4  et  6. 

4<^  Aliments  inorganiques.  —  Ceux-ci  ou  alimculs  mlnéraui 
comprennent  l'eau,  l'oxygène  et  les  sels. 

a)  Leau  représente  63  p.  100  de  nos  tissus,  elle  sert  à  la  con> 
titution  du  milieu  intérieur,  où  se  tiennent  en  dissoluiiua,  on 
suspension,  un  grand  nombre  d'aliments;  elle  sert  à  leli  mina 
tion  (reins,  peau,  poumons),  des  déchets,  et  à  la  régulation  d** 
la  chaleur.  Elle  sert  à  l'hydratation  de  l'albumine,  des  corp> 
gras,  des  hydrocarbones,  etc. 

P)  Loxijtjènc  est  le  facteur  primordial  des  réactions  chiiniquei 
de  la  nutrition;  les  oxydations  étant  au  premier  rang  <le  re^ 
réactions.  L'homme  consomme  489  litres  d'oxygène  par  vingt- 
quatre  heures. 

y)  L'acide  phosphorique  s'assimile  à  la  dose  de  3  à  4  gramnu*^ 
par  jour,  en  partie  h  l'état  de  phosphate  de  chaux,  en  partie  a 
l'état  organique  (lécithines).  La  chaux  et  la  maynêsic  d  i*élat 
de  phosphates  paraissent  pénétrer  dans  l'organisme  sous  form»' 
de  combinaisons  avec  les  albuminoldes. 

o)  Le  fer  n'existe  qu'à  la  dose  de  3  grammes  dans  toute  r«>co- 
nomie,  sa  présence  et  pourtant  de  toute  importance  pour  forra'T 
le  pigment  ferrugineux  du  sang  [hémoglobine).  Le  fer  se  trouve 
dans  presque  tous  les  aliments  presque  toujours  à  l'état  de  com- 
binaison organique.  Le  type  de  ces  combinaisons  est  Thémato 
gène  du  jaune  d'œuf  découvert  par  BuNJiE,  récemment  étudi/' 
par  M.  UuGOuxEjQ. 

s)  La  potasse  et  la  soude  sont  surtout  combinées  à  l'était  «I»* 
thlorures,  phosphates,  sulfates  et  encore  de  carbonates  ou  de:soU 
organiques.  Les  rarbonates  paraissent  indispensables  |M.iir 
>}iturer  l'acide  sulfurique  provenant  de  l'oxydation  du  soiifn* 
(lis  ni  1)11  mines. 

0)  Le  chliiure  de  sodium  joue  un  rùle  que  l'on  découvre  «!»• 
plus  en  i»liis  important  dans  les  mutations  organiques  ot  Tt'-ti 
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niination  des  déchets  (voir  page  611  k  question  complète  du 

5'  Aliments  de  jouissance  et  d'épargne,  alcool.  —  Les 
aliments  de  jouissance  sont  les  condiments  dont  le  rôle  est  d*ex- 
'  iter  la  digestion,  et  les  aliments  d'épargne, 

a.  Théorie  des  aliments  d'épargtie.  —  Ce  nom  peut  être  entendu 
«le  deux  façons.  Lorsqu'on  adoptait  la  théorie  de  Liebig  sur  le 
r-'/lf  exclusif  dcTalhuminedans  la  nutrition,  on  pensait  que  ccr- 
lunes  substances  telles  que  l'a/coo/,  le  thé,  le  café^  la  kolay  pou- 
vaieul  remplacer  Talbuminc  et  par  conséquent  l'épargner.  Dans 
»jn».«  autre  acception,  on  a  pense  aussi  que  ces  substances  étaient 
:«'b  stimulants  de  l'organisme,  qui  amenaient  un  meilleur  ren- 
•i-  ment  de  la  machine  humaine  et  qui  par  conséquent  produi- 
^iK'nt  plus  de  travail  avec  moins  de  dépense. 

r.es  deux  significations  sont  également  fausses,  si  on  les  prend 
a»i  pied  de  la  lettre.  On  ne  peut  concevoir  en  effet  un  travail  pro- 
iiiit  sans  combustion  proportionnée  d'une  certaine  somme  d'ali- 
rnenU  :  les  substances  énumérées  sont  des  stimulants  de  la 
timrhino  humaine;  mais,  à  ce  titre,  si  elles  font  produire  plus  de 
îr  tvail,  c'est  aussi  en  faisant  consommer  davantage  d'aliments 
'"]  de  .substances  de  l'organisme  même  ;  ce  serait  donc  en  quel- 
jiw  sorte  des  aliments  d'usure  et  non  d'épargne.  En  fait,  l'alcool. 
I  «afé,  pris  d'une  façon  immodérée,  peuvent  amener  en  effet  une 
■xcitation  et  des  combustions  exagéréf^s.  11  n'y  a  guère  qu'un 
'îNdans  lequel  ces  aliments  sont  réellement  d'épargne,  c'est 
l'»r«ipi'ils  suppriment  la  sensation  de  faim,  qui  est  elle-mrjnc 
"in.«  cause  très  grande  de  dénutrition  ;  c'est  ainsi  que  cer- 
'jins  peuples  mâchent  des  feuilles  de  kola  en  guise  de 
ooiirrilure,  lorsqu'ils  sont  soumis  à  un  jeûne  forcé  ou  font  de 
grandes  marches. 

<Juant  à  la  théorie  de  Likbig  elle  nesl  plus  admise;  les  ali- 
iiunls  dits  d'épargne  ne  le  sont  donc  pas  à  ce  point  de  vue.  ils 
n*»  léseraient  que  s'ils  remplaçaient  une  quantité  correspon- 
•lante  de  substances  nutritives  vraies  :  graisses,  albumines  ou 
r»Tulcnts  correspondants  eux-mêmes  dans  la  théorie  de  (Ihai- 
^TKv  k  une  cerUiine  quantité  de  glyrogène. 

20. 
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A  ce  point  de  vue  on  peut  diviser  les  substances  en  que^li-ni 
en  deux  groupes  :  l'un  est  constitué  par  celles  qui  ne  sont  or- 
tainement  que  des  excitants  de  la  circulation  et  de  la  nutrili<m. 
tels  que  le  café,  le  tlié,  la  kola  :  l'autre  serait  constitué  uni 
queinent  par  l'alcool. 

b.  Valeur  alimentaire  de  r alcool.  —  C'est  une  question  des  pi'  « 
importantes  au  point  de  vue  ph^ysiologique  et  au  point  de  vu 
social.  Après  avoir  considéré  l'alcool  comme  un  veritabh»  ali 
ment,  on  arriva  àadmetU*e  À  la  suite  des  travaux  de  Lallksiam- 
cl  DuHOY  et  de  M.  Perrik  qu'il  traverse  simplement  réconomi.-. 
est  éliminé  pour  la  plus  grande  part,  et  qu'une  petite  partie  seulf 
meut  est  oxydée  pour  fournir  de  leau,  de  l'acide  carbonique  «  i 
de  la  chaleur  ou  du  travail  mécanique.  Connaissant  d'ailleurs  h 
toxicité  de  l'alcool  et  ses  effets  sur  le  système  nerveux  on  en  éUiii 
arrivé  à  cette  formule  peu  encourageante  :  V alcool  eut  un  ercU'iut 
de  courte  durée  et  un  dépresseur  de  longue  durée  :  on  ne  le  cou 
sidérait  plus  que  comme  en  excitant  d'utilité  tout  à  fait  aece^ 
soire  et  peu  à  conseiller,  même  à  faible  dose. 

Les  travaux  de  deux  Américains,  Atwatkr  et  Bénkdickt  ont 
remis  tout  en  question  il  y  a  quelques  années.  Ces  auteurs,  repro 
duisunt  des  expériences  d'ailleurs  connues,  purent  étudier  d'uni- 
f«(;on  mathématique  les  effets  de  l'alcool  sur  l'homme.  Ils  enfer- 
maient un  homme  dans  une  grande  chambre  calorimétrique  pou 
dant  plusieurs  jours,  et,  par  un  dispositif  ingénieux,  calculaient 
le  travail  produit  par  ce  sujet  aver,  un  motocycle,  la  quantit> 
de  calories  ingérées  avec  les  repas,  celle  des  calories  dégagco- 
en  dehors  du  ti*avail  mécanique,  et  calculaient  ainsi  le  rendemonl 
des  aliments.  Puis  ils  substituèrent  de  l'alcool  À  une  certain* 
quantité  dhydrates  do  carbone,  lis  constatèrent  que  l'alcool  esl 
brûlé,  employé  à  faire  du  travail  mécanique  mieux  qu'an  nr 
lavait  cru  jusqu'alors,  et  pouvait  pendant  la  courte  durée  d*- 
lexpérienre  remplacer  une  certaine  «juantité  d'aliments. 

Kn  France,  M.  Olclaix,  de  l'Institut  Pasteur,  eut  le  grand  lorC 
do  vulgariser  cette  ex[»érience,  de  la  sortir  du  domaine  du  Lalu» 
ratoire,  de  conclure  à  la  grande  valeur  alimentaire  et  pratiqu»* 
«le  rab'.ool  ;  ces  éloges  eurent  un  grand  retentissement  ehez  le^ 
physiologistes  et...  les  fabricants  d'alcools. 
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Les  conclusions  de  Duclaux  ont  été  réfutées  partout  et  notam- 
ment par  Lapicque,  Roger,  etc. 

Tout  d'abord,  dans  les  expériences  en  question,  il  y  a  une  légère 
.lugmentation  de  Teicrétion  azotée  sous  l'influence  de  Talcool 
Administré  à  la  place  d'aliments;  il  j  a  donc  dénutrition.  De 
plus,  Roger  fait  remarquer  que  si  au  point  de  vue  expérimental 
I  alcool  a  théoriquement  une  valeur  alimentaire,  c'est-à-dire  peut 
fournir  un  certain  nombre  de  calories,  cela  n'a  aucun  avantage 
mats  encore  beaucoup  d'inconvénients  et  de  dangers  au  point  de 
\nr.  pratique.  Les  deux  avantages  que  peut  présenter  l'alcool 
<nnt  le  petit  volume  sous  lequel  sont  enfermées  les  calories  néces- 
<.iires,  et  son  prix  de  revient.  Or,  au  point  de  vue  du  volume,  Tal- 
«•ool  ne  peut  se  prendre  pur  ;  il  ne  peut  guère  s'absorber  que  sous 
forme  de  boisson  alcoolique  telle  que  le  vin,  qui  renferme  environ 
10  p.  100  d'alcool,  ou  bien  sous  forme  d'eau  de  vie  diluée  ;  il  fau- 
•Irait  donc  absorber  une  grande  quantité  de  ces  boissons  alcoo- 
liques pour  parfaire  le  besoin  de  calories  ;  il  n'y  a  donc  aucun 
avantage  au  point  de  vue  de  la  commodité.  Il  n'y  en  a  pas  davan- 
tage au  point  de  vue  du  prix  de  revient.  Les  statistiques  de  Lan- 
i*ivzï,  sur  le  mode  d'utilisation  en  aliments  de  son  salaire  par 
i  ouvrier  parisien,  montrent  qu'une  grande  partie  de  ce  salaire 
fiasse  précisément  en  boissons  alcooliques,  qui  ne  le  nomTissent 
I»a>  suffisamment  et  lui  coûtent  plus  cher  que  des  aliments  plus 
noiritifs. 

£n6o  Chauvbau  a  démontré  par  des  expériences  indiscutables, 
Mfû  avant  celles  des  Américains,  que,  si  l'alcool  peut  fournir  des 
'  «ilorics,  son  pouvoir  énergétique  est  bien  inférieur  à  celui  du 
Micre,  lequel  précisément  offre  tous  les  avantages  de  la  commo- 
•lilé,  de  l'économie  et  de  l'innocuité. 

I)  ailleurs,  quand  bien  même  l'alcool  serait  un  véritable  ali- 
toent.  les  expériences  de  laboratoire  ne  peuvent  prévaloir  contre 
1  observation  médicale  qui  prouve  que  c'est  surtout  un  poison. 
ilimporlepeuque  la  machine  marche  aussi  vite  avec  de  l'alcool 
M  hcsrooagea  sont  rapidement  détériorés  (Voir  toxicité  des  alcools 
l«i<!  197).  Par  conséquent  TaZcoo/  est  un  aliment  médiocre  et  un 
/«oitcMi  dangeretAZ. 

ToutP4îci  montre  combien  est  grande  l'erreur  de  ceux  quiveu- 


d16  physiologie  pathologique 

lent  transporter  dans  la  pratique  sociale  et  médicale  des  DOlion^ 
do  physiologie  pure  mal  interprétées. 

%  2.  —  Ration   d'entretien 

l''  La  ration  d'entretien  chez  l'homme.  —  Lorsque  d8D> 
les  processus  d'assimilation  et  de  désassimilation  rorganisnit' 
équilibre  exactement  ses  recettes  (oxygène  et  aliments)  et  se* 
dépenses  (réparation  des  tissus,  chaleur  animale,  travail  méca- 
nique], il  est  en  état  d'entretien.  La  ration  alimentaire  qui  1^ 
maintient  dans  cet  état  s'appelle  ration  d'entretien. 

A.  Besoin  d'albumine.  —  tJn  fait  curieux  et  capital  codiiu 
depuis  Magexdie,  est  que  la  vie  ne  peut  s'entretenir  qu'avec  un 
minimum  d  albumine.  Un  animal  peut  vivre  uniquement  d'al- 
bumine, tandis  qu'il  meurt  si  on  ne  le  nourrit  que  de  graisse  ou 
d'hydrocarbonés.  On  n'est  pas  fixé  sur  ce  minimum  indispen 
sable.  Voit  et  Petenkoffer  admettaient  qu'il  faut  U*",?  d'albumine 
par  kilogramme  de  poids  vif,  soit  118  grammes  pour  un  poidi 
moyen  de  70  kilogrammes.  Les  travaux  les  plus  récents  de  Tsr»H 
et  MuRATO  KuMAiiAWA,  Lapicoue  ont  abaissé  cechifTre  à  i  graraim' 
par  kilogramme  de  poids  vif.  Le  minimum  rigourcuscmenl 
physiologique  n'est  pas  exactement  connu  mais  cerlainemenl 
inférieur  encore.  Chez  les  peuples  d'Extrême-Orient  35  gramme-^ 
d'albumine  paraissent  sufïire.  Dans  nos  pays,  l'organisme  sembl»- 
avoir  besoin  d'au  moins  80  grammes  par  jour  (Munk  cl  Rosex- 

HEI.M). 

Quant  à  la  cause  de  ce  besoin  d'un  minimum  d'albumine,  fil»' 
reste  absolument  mystérieuse  (Lamblixg). 

B.  Besoin  d'i'n  total  de  calories.  —  Ktant  donné  le  fonction- 
nement vital  et  le  travail  dépensé  par  un  organisme,  on  peut 
calculer  la  quantité  de  calories  nécessaires  pour  tout  ce  dèvelop- 
pomenl  d'énergie.  Pour  atteindre  ce  but,  on  peut  mesurer  la 
valeur  calorifique  des  ingestaet  des  excréta,  et  déduire  ainsi  1<' 
nombre  de  calories  utilisées  par  l'organisme.  C'est  la  méthod*- 
du  bilan  nutritif  total  ;  on  l'étudié  à  l'étal  de  repos  ou  pour  dif- 
férents travaux. 
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l  Doaulre  métiiode  consiste  à  étudier  les  échanges  gazeux  res- 
•:r<ihire$  et  les  yariations  de   ces  échanges  pour  un  travail 

U  ration  alimentaire  doit  comprendre  un  minimum  d'albu- 
min«\  mais  à.  part  cela,  Talbumine  ne  joue  qu'un  rôle  secon- 
•Uiredansle  bilan  total  des  recettes  et  des  dépenses  en  énergio 
i- 1  organisme.  C'est  surtout  un  aliment  plastique. 
Les  hydrates  de  carbone  constituent  au  contraire  un  appoint 
■  to^idérable  dans  l'apport  total  des  calories  (50  à  70  p.  100). 
La  valeur  nutritive  du  sucre  découle  de  ces  faits  et  de  son 
>'. il isalion  directe.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  15  grammes  de 
'.re  représentent  60  calories  tandis  qu'un  blanc  d'œuf  n'en 
-irnitque  1,25  (Lambling). 

Leâgraisscsont  une  valeur  calorifique  considérable.  Chez  un 
'  uvalescent  pesant  50  kilogrammes  et  qui  doit  satisfaire  à  un 
--oin  total  de  50  x  35  =  1750  calories,  100  grammes  de  beurre 
lUnt  environ  800  calories  couvrent  à  eux  seuls  près  de  la  moi- 
i"  du  besoin  total  (Lambling). 

Kd  somme  une  alimentation  rationnelle  n'exigerait  que  très 
■^•1  «l'albumine  et  demanderait  aux  hydrocarbonés  et  aux  graisses 
'  '  <  alories  nécessaires. 
L  excès  d'albumine  parait  inutile  et  peut  être  nuisible  en  aug- 
ii-.*olant  les  déchets  azotés  et  le  travail  du  rein,  tandis  que  les 
litres  substances  ne  donnent  que  de  Teau  et  de  l'acide  carbo- 
Mque. 

2  Théorie  de  risodynamie  et  théorie  de  Chauveau.  —  Ces 
i**'!!  théories  contraires  dominent  la  question  capitale  suivante  : 
•i'uî  quellei  proportions  les  trois  catégories  d  aliments  concour- 
fntU$a  la  dépense  d'énergie  organique  pour  un  poids  donné  ;  o\i 
"U'orc:  dans  quelles  proportions  les  aliments  peuvent-ih  rtre 
i*'*tUués  les  uns  aux  autres  pour  obtenir  le  même  travail  ? 
l^aas  la  théorie  de  iisodynamie,  établie  par  Hubnkh,  les  quan- 
ti'-^ d'aliments  équivalentes  entre  elles  et  pouvant  se  remplacer 
'  -^  uaesles  autres  sont  proportionnelles  au  chiffre  de  calories  que 
l'^ul  produire  la  combustion  de  ces  aliments.  La  quantité  d'éncr- 
ui*î  pourrait  être  empruntée  indifféremment  à  l'une  ou  à  l'autre 
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ratégorie  d'aliments,  pourvu  que  Ténergie  totale  fournie  par  l. 
ration  puisse  couvrir  la  totalité  des  dépenses.  Par  exemple  pou' 
un  organisme  dépensant  en  vingt-quatre  heures  2.500  caloriev 
cette  quantité  d*énergie  pourrait  être  fournie  indifTéremmenl  pr 
269  grammes  de  graisse,  610  grammes  d'albumine  ou  610?ram 
mes  d'amidon,  car  d'après  la  valeur  calorifique  de  cliacun  de  •  (^^ 
aliments  les  poids  ci-dessus  représentent  exactementics  2. 500cal<* 
ries.  En  d'autres  termes  100  grammes  d'albumine,  lOOgrammr^ 
d'hydrocarbonés  et  44,1  de  graisse  .seraient  isodynames.  r'e^t-i- 
dire  capables  de  fournira  l'organisme  la  même  quantité  dVoer 
gie,à  sa  voir4i0  calories,  et  par  conséquent  piourraient  être  siil.v- 
titués  les  uns  aux  autres.  11  va  sans  dire  que  la  notion  du  mini 
mum  d'albumine  nécessaire  persiste  même  dans  cette  Ihéori' 
La   théorie  de  Chauveau  conteste  que  le  pouvoir  nutritif  d'- 
aliments se  confonde  avec  le  pouvoir  thermogène  ou  dynani- - 
gène.  La  graisse  ne»  participe  jamais   au  travail   musculair" 
qu'après  s'être  transformée  en  glycogène.  Comme  cette  trrti»^ 
formation  nécessite  la  dépense  d'une  partie  de  l'énergie  de  la  *u'* 
tance  transformée,   il  y  a  perle  de  la  valeur  énergétique  *!•* 
f^raisses  sur  ce  qu'indique  la  théorie  précédente.  La  graisse  n» 
serait  donc  productrice  d'énergie  utile  que  dans  la  proporti -i. 
où  ellepeutse  trunsforineren  glyrogène:   1  gramme  de  grai^-' 
peut    fournir  environ   ^B^61  de  glucose  équivalant  Ihermiqu»* 
meut  à  15',52  de  saccharose.  Le  glycogène  serait  ainsi  la  furin- 
sous  laquelle  doit  pasMT  tout  aliment  pour  donner  de  rénenri»' 
«   Le  corps  qui  tljuis  l'orizanisme  remplit  la  fonction  énerj.- - 
tique,  c'est  le  carbone  :  la  forme  chimique  autour  de  laquelle  ». 
cvoluo  dans  cette  fonction,  c'est  le  sucre  ;  le  corps  qui  par  s»»» 
conllil  avec  lui  manifeste  cette  fonction,  c'est  l'oxygène.  L'é\t» 
lut  ion  éuerizélique  se  trouve  comme  condensée  dans  ces  tn-. 
termes  correspondant  a  des  fonctions  qui  sont:  raliraenUtî"' . 
la  f;Iycofîenèse,  la  thorniogenese  »  (Mohat).  L'expérience  ente- 
les   mains  de  (Ihauvkai'  a  conflrnié  la  théorie,  montrant   *]m 
1  gramme  de  graisse  et  l'"".r)2  de  sucre  de  canne,  sont  ru, «a 
blés  de  fournir,  la  première  par  oxydation,  la  seconde  parhidr;» 
lation,  la  même  quantité  de  glucose  et  par  conséquent  de  gl»'»» 
gène;  les  chiffres  donnés  par  l'expérinientation  sont  exaclpme.- 1 
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'U\  donnés  par  réquation  hypothétique  de  la  transformation 
i<  la  graisse  en  glucose. 
Ainsi,  diaprés  la  théorie  et  Texpérience,  la  graisse  et  le  sucre 

•  »n>'ourrentà  la  nutrition  au  même  degré  non  pas  quand  on  les 
'l'htànisire  en  quantités  thermiquement  équivalentes  (comme  dans 
lit  théorie  de  Kubner)  mais  en  quantités  propres  à  donner  la 
ur'tne  proportion  de  glycogène.  Les  poids  isotrophiques  de  ces 
•i.'itt  substances  se  confondent  avec  leurs  poids  isogljcogéné- 
tiques  et  non  avec  leurs  poids  isodynamiques. 

Les  expériences  de  Chauveau  ont  confirmé  la  même  théorie 

•  Il  ce  qui  concerne  Valburmne.  Les  aliments  albuminofdes  ne 
l»eurcnl  être  substitués  aux  autres  (graisses  ou  hydrocarbonés) 
Mie  dans  la  proportion  où  ils  peuvent  fournir  la  même  quan- 
lité  dç  glycogène.  M.  Chalveau  a  d'ailleurs  montré  récemment 

Uad.  des  sciences,  1907)  que,  pour  un  même  travail,  l'alimen- 
lation  exclusive  par  la  viande  est  celle  qui  réclame  le  plus 
•It^nergie  employée  k  son  assimilation  et  à  sa  transformation 
«n  glycogène.  (Voir  page  521.) 

(lotie  façon  de  concevoir  la  nutrition,  est  d'une  importance 
■apitale  soit  en  théorie  pour  suivre  la  marche  des  combustions 
lotra-orga niques  ;  soit  en  pratique,  pour  juger  de  la  valeur  nutri- 
tive exacte  des  aliments  et  pour  instituer  les  régimes. 

3'  Causes  et  grandeur  du  besoin  total  de  calories  à  l'état 
de  repos.  —  Il  s'agit  ici  du  problème  réduit  à  sa  plus  simple 
•ipression  de  savoir  quel  est  le  besoin  minimum  de  calories. 
'  esl-à-dire  de  substances  alimentaires  pour  l'organisme. 

a.  Causes  de  ce  besoin.  —  Ces  causes  sont  :1'^  le  travail  du  cœur 
'tdela  oii*culati(m  (pourZrxTz  :  3  à  10  p.  100  de  la  dépense  totale 
•n  calories) ;  2<»  le  travail  des  mouvements  respiratoires  (vox 
^'MiHDEs:  10  à  20  centiènjes  de  la  dépense  totaiej  ;  3*'  le  travail 
* imstaat des  glandes  et  des  ti.ssus  qu'il  est  impossible  dévaluer 
•t  qui  ne  serait  pas  considérable  (Lamblixu)  ;  4"  les  perles  de 
'•liâlcnr  de  l'organisme. 

Kn  déduisant  les  10  à  20  eenlièmes  de  l'énerj^ie  fournie  qui 
*oiil  utilisés  sous  forme  de  travail,  il  reste  la  plus  jurande  par- 
tio  de  cette  énergie  qui  se  manifeste  sous  forme  de  chaleur. 
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L'émission  de  chaleur  animale  serait  donc  à  peu  près  égale  aux 
8  OU  9  dixièmes  de  la  quantité  de  chaleur  que  représente  la 
valeur  thermique  de  la  ration  consommée. 

Làvoisier  et  Laplage  avaient  abordé  le  problème,  mais  iU 
calculaient  la  chaleur  produite  d'après  les  seuls  produits  de  1h 
combustion  respiratoire  ;  aussi  laissaient-ils  échapper  unv 
grande  partie  de  la  chaleur  animale  mesurée  dans  les  procédt> 
modernes  par  le  calorimètre.  Kurxer  a  repris  la  question  aTe< 
une  technique  judicieuse,  comparant  la  chaleur  obtenue  au  calo- 
rimètre à  la  valeur  calorifique  des  cléments  dépensés.  La  cons<^ 
quence  est  que:  la  demande  totale  de  calories  de  chaque  oiga 
nûme  est  presque  uniquement  commandée  par  les  besoins  de  vj 
calorifîcation  générale.  Ce  n'est  point  l'intensité  des  combuslioD> 
inlra-organiques  qui  règle  la  chaleur,  mais  au  contraire  les  j>er- 
tes  de  chaleur  qui  règlent  la  valeur  de  la  désassiniilatioo  ilc^ 
aliments. 

Comme  Hegnault  et  Keiset,  puis  Charles  Richbt  l'ont  démon- 
Iré,  le  refroidissement  des  organismes  est  en  raison  directe  de 
la  surface.  Les  petits  animaux  ont  une  surface  plus  grande  par 
rapport  à  leur  poids  ;  aussi  perdent-ils  plus  de  chaleur  et  pr^- 
sentenl-ils  des  combustions  beaucoup  plus  intenses. 

D'à  près  cette /oi  t/^s.sMr/aces,  la  grandeur  des  surfaces  dû  refroi- 
dissement est  donc  la  plus  importante  des  causes  du  besoin  total  dr^ 
calories. 

h.  Grandeur  du  besoin  total  de  calories.  —  Pour  calculer  cettf 
iîraudeur  pour  un  organisme  et  une  surface  donnée,  bien  des  for 
mules  ont  été  proposées. 

Pour  des  évaluations  précises  on  se  servira  des  formules  él« 
Itlies  par  M.  Bouchard,  pour  déterminer  la  surface  et  la  compo 
sition  du  corps  de  l'homme  (voir  page  529],  \s.notioa  du  aegmew 
anthropométrique  et  de  sa  composition  chimique. 

«  On  peut  évaluer  en  chilTres  ronds,  et  par  kilogrammes»,  lit 
dé[)ense  pour  l'état  de  repos  absolu  à  24,25  calories  nettes,  ««t 
|ii>ur  le  repos  ordinaire  à  30  calories  nettes  environ  »  (La%i- 

BLlNd). 

4  '  Variations  physiologiques  de  la  ration.  —  Klh's  son! 
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nalurellement  nombreuses.  D'après  les  notions  précédenles,  il 
luI.  pour  une  ration  alimentaire  minima,  une  quantité  d'aï- 

lumine indispensable  (environ  80  grammes]  ;  quant  aux  hydro- 
.  rbonés  et  aux  graisses  ils  peuvent  se  substituer  les  uns  aux 

i 'lires  non   d'après  l'isod^'namie  mais  d'après  l'isoglycogenése 

«  HICVEÀU). 

a.  Age.  —  Les  combustions  sont  plus  intenses  chez  Tenfant  que 
■lez  Tadulle,  car  ce  dernier  a  une  surface  relative  moindre.  Le 

»  >iirri$son  se  nourrit  de  graisse,  pour  plus  de  50  p.  100  des 
tiories  totales,  tandis  que  l'adulte  n'en  consomme  que  35  p.  100. 

(  'Ue  prédominance  de  la  graisse  dans  Talimen talion  des nour- 
>%0Qs  est  nécessaire  au  maintien  de  la  température. 

b.  Travail.  —  Le  travail  musculaire  peut  élever  la  dépense 
-!  '  calories  à.  plus  du  double  de  la  consommation  normale. 

«'.  ¥Mt  du  corps.  —  Nous  avons  vu  plus  haut  que  d'après  la 
i  des  surfaces,  la  consommation  des  aliments  est  proportion- 

n».-lleroent  en  raison  inverse  de  la  surface. 
tJ  Température  extérieure.  —  Le  refroidissement  du  corps  aug- 
trnte  la  nécessité  des  combustions.  L'alimentation   est  plut; 

•inondante  en  hiver  et  dans  les  pays  froids.  La  même  ration 
i4e  suffisante  en  hiver  peut  engraisser  en  été. 
".  Influence  de  r alimentation.  —  On  croit  généralement  que 
•uïb  lorganisme  la  chaleur  produite  augmente  avec  la  quantité 

'i'  >  aliments  c'est-à-dire  du  combustible,  comme  cela  se  passc- 

r  Ml  dans  un  foyer  ordinaire.  Il  est  vrai  que  l'on  constate  après 

•  >ii;2estion  des  aliments  une  augmentation  de  la  calorification 
>t  «les  décompositions  chimiques.  Mais  cela  est  dû  principalc- 

•  I  «t  aux  mouvements  du  tube  digestif  et  au  travail  des  glandes. 

•  sont  donc  les  besoins  de  l'organisme  et  non  l'apport  de> 
•iiiiients  qui  règlent  la  caiorifîcation  et  par  conséquent  la  désas- 
Miiilalion.  M.  Bouchard  montre  cependant,  qu'un  excès  d'in- 

^•-tion  d'albumine  nécessite  la  transformation  d'une  partie  de 
l>-ci  en  glycogcne  comme  matériel  de  réserve.  Cette  trans- 

•  nriation  et  la  caloriûcation  qui  en  résulte  sont  dans  ce  cas 

•  '  '  onséquence  de  l'apport  des  aliments  et  non  du  besoin  d'éner- 
*!'•  primordiale  de  l'organisme. 

M.  CHAUvEAua  insisté  récemment  (Aead.  des  sciences  100*  \ 
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sur  le  fait  que  l'alimentation  purement  carnée  (  chez  le  chien 
nécessite  de  la  part  de  l'organisme  une  dépense  d'énergie  sup<^- 
rieurc  à  celle  que  nécessite  une  ration  mixte  à  prédominant^ 
d'aliments  teraaires  (graisses  et  hvdrocarbonés).  Ce  serait  l- 
régime  viande  (nécessaire  pour  couvrir  le  besoin  d'albumiot* /  »'t 
sucre  (pour  couvrir  les  dépenses  de  l'organisme]  qui  entraînerait 
le  moins  d'énergie  perdue. 

En  d'autres  termes,  pour  un  même  travail,  ou  au  repos,  1  orgj 
nisme  dépense  moins  d'énei^ie,  pour  se  nourrir  avec  du  surrr 
qu'avec  de  la  viande.  C'est  que  Talbumine  a  besoin  de  se  tran>- 
former  elle-même  en  sucre  pour  fournir  chaleur  et  iraTail 
d'où  une  perte  d'énergie  pour  sufBre  d'abord  à  cette  seule  trans- 
formation. 

ARTICLE  II 

INANITION  ET  SI  RALIMENTATION 

L'inanition  (insuffisance  alimentaire)  ou  l'alimentation  exa- 
gérée sont  la  cause  ou  la  conséquence  de  beaucoup  d'état^ 
pathologiques  :  leur  phvsiologie  présente  donc  le  plus  gran'i 
intérêt  pour  le  médecin. 

§  1.  —  Inanition 

La  ration  d'entretien  doit  fournir  un  minimum  d'albumine 
et  une  certaine  quantité  totale  de  calories.  L'inanition  est  l'elat 
de  l'organisme  ne  recevant  qu'une  alimentation  nulle  ou  insuN 
fisante  &  ces  deux  points  de  vue. 

±^  Inanition  totale.  —  L'inanition  totale  est  supportée  par 
les  animaux  hibernants  grâce  k  une  réduction  des  éclianges  nutri- 
tifs  à  un  minimum,  avec  abaissement  de  la  température  eirep*»' 
musculaire  complet.  Chez  les  autres  animaux  elle  ne  diminue  pa» 
le  besoin  d'énergie  qui  est  emplové  en  général  À  la  recherche  «l* 
Talimentation.  Le  travail  n'avant  pas  diminué  dans  ce  demi''" 
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>  .i<Sorganisme  emprunte  à  ses  propres  tisms  les  calories  nécessaires 
.  >i  travail  du  cœur,  du  tube  digestif,  des  muscles  et  à  la  tempé- 
r.ilure  constante  du  corps.  Les  observations  célèbres  faites  à 
Herlin  sur  le  jeûneur  Cetti  ont  montré  que  les  combustions  orga- 
niques calculées  d'après  les  excréta  et  les  échanges  respiratoires 
i>frsistent  pendant  le  jeûne  avec  la  même  intensité  qu  à  l'ordl- 
naire.  Comme  les  réserves  de  glycogène  de  l'organisme  sont 
vite  épuisées,  ce  sont  la  graisse  et  l'albumine  qui  sont  con- 
^<»fumées. 

a.  Consommation  de  Valbumine.  —  Il  s'établit  rapidement  un 
régime  d'économie  de  l'albumine  qui  maintient  pendant  long- 
ifiups  la  dépense  azotée  à  un  taux  fixe  minimum,  puis  survient 
une  augmentation  soudaine  de  l'azote  comme  signe  précurseur 
•ie  la  mort.  Von  Noorden  fixe  la  dépense  à  iO  à.  il  grammes 
]  azote  par  jour  (soit  0»%93  à  1«%43  d'albumine  par  kilogramme 
'l«^  poids  vif)  chez  l'homme  bien  portant  inanitié. 

I>  Consommation  des  graiii^es  —  Elle  est  beaucoup  plus  va- 
riable. L*organisme  brûle  toute  la  graisse  nécessaire  pour  dimi- 
nuer ses  dépenses  en  albumine  et  fournir  cependant  le  total 
*!»'  calories  nécessaire  au  travail  dépensé.  Un  sujet  gras  dépen- 
^'Ta  donc  beaucoup  moins  d'albumine  qu'un  sujet  maigre  ;  un 
>ujet  de  Rankê,  très  gras,  dépensait  par  jour  50  grammes  d'albu- 
mine seulement  pour  206  grammes  de  graisse,  tandis  que  Cetti 
'|iii était  maigre  consommait  en  albumine  une  quantité  égale  à 
l>resde  la  moitié  des  graisses  détruites. 

2'' Inanition  relative  ou  alimentation  insuffisante.  —  Ce 

•  as  plus  fréquent  (observé  dans  les  états  pathologiques  et  chez 
les  classes  pauvres)  est  d'une  étude  fort  importante.  Il  faut  con- 
naître en  effet  les  troubles  nutritifs  causés  par  la  restriction  ali- 
mentaire, pour  ne  point  les  confondre  avec  les  résultats  des 
maladies. 

Le  fait  capital  est  le  suivant:  alors  que  dans  l'inanition,  la 
•lépense  en  calories  reste  la  même  qu'auparavant,  dans  l'état 
dp  l'alimentation  insuffisante  progressive  et  prolongée  la  dépense 
totale  de  calories  s'abaisse  pour  constituer  un  régime  plus  écono- 
mique par  une  adaptation  progressive  de  l'ortzanisme. 
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Les  observations  de  VoxHECUENBEaG  sur  les  tisserands  san^n^ 
de  ZiTTAU  ont  montré  que  ces  ouvriers  exti'émeinenl  paavre>  »• 
vivant  dans  des  maisons  peu  hygiéniques,  ont  une  dépense  orsi- 
nique  de  calories  abaissée  jusqu'à  29  par  ivilogramme  et  |».ir 
jour.  C'est  là  un  régime  de  nutrition  ralentie  par  néces>ii« 
par  insuflisance  d'apport.  Dans  ces  conditions  c'est  surt<»') 
Talbumine  que  l'organisme  économise  le  plus  soigneusenj«-nl 
VoN  NooRDEN  a  vu  la  dépense  réduite  de  5  à  6  grammes  d'a/'S* 
en  vingt-quatre  heures,  soit  31  à  37  grammes  d'albumine,  l»* 
graisses  fourniraient  au  contraire  85  p.  100  environ  sur  le  ioU 
«les  calories  nécessaires. 

30  Inanition  partielle  thérapeutique.  —  (^elle-ci  est  cni 
ployée  comme  cure  d'amaigrissement  dans  le  traitement  J» 
Tobésité.  Le  principe  des  méthodes  est  de  faire  maigrir  en  fai 
sant  disparaître  surtout  la  graisse,  sans  pertes  d'albumine,  qu: 
seraient  dangereuses  pour  le  sujet. 

Le  régime  a  donc  pour  but  :  i**  de  ne  fournir  qu'un  nonibn 
insuflisant  de  calories;  2"  de  donner  une  surabondance  d'alhu 
mine  par  rapport  aux  aliments  t<;rnaires.  Les  essais  de  Dapi'H.. 
sous  la  direction  de  Vox  Noorden,  ont  montré  pour  la  preniitiv 
fois,  que  chez  des  obèses  très  gras  on  peut  obtenir,  avec  »l»'^ 
rations  insuffisantes  mais  très  riches  en  albumine,  un  amnigr»> 
sèment  avec  usure  des  graisses,  sans  qu'il  y  ait  en  même  temp^ 
perte  d'albumine  corporelle. 

Mais  souvent,  en  pratique,  ces  cures  sont  suivies  d'accidcnl- 
graves  par  une  déchéance  organique  rapide. 

§  2.  —  Alimkntation  scrabonuante 

Son  étude  est  très  importante  soit  pour  chercher  le  mè«  ■ 
nisiiie  des  troubles  pathologiques  qu'elle  peut  causer,  soit  p<»" 
établir  sous  quel  mode  elle  peut  servir  à  la  reconstitution  «i»'- 
lisMischez  les  convalescents. 

Avec  Lambling  nous  étudierons  d'abord  dans  ralinienl«ti(<n 
surabondante  la  loi  pbvsiologicfue  de  l'équilibre  azoté  el  \*'^ 
<on(litions  de  transformation  di's  aliments  simples  cnlro  eux 


TROUBLES   UB^ŒHAUX    DE    LA    NUTBITION  525 

l''  Loi  pliysiologique  de  l'équilibre  azoté.  —  On  doit  se 
•loinander  si,  en  cas  de  suralimentation  avec  des  albuminoldes, 
l  •organisme  fait  des  réserves  de  cette  substance  ou  au  contraire 
l.i  consomme  en  grande  abondance,  soit  inutilement  et  par  gas- 
pillage, soil  en  réservant  les  autres  matériaux  de  l'organisme. 
^rai<s€  et  glycogène. 

L'obserTation  a  démontré  que  l'organisme  tend  toujours  à 

proportionner  la  désassimilation  azotée  à  la  quantité  d'azote 

ournie  par  l'alimentation.  Plus  un  sujet  absorbera  d'albumine, 

Ans  il  éliminera  d'urée  et  d'autres  produits  azotes.  Cet  équilibre 

»'nlre  l  ingestion  et  l'élimination  des   produits  azotés  s'établit 

luriqu*on  fait  ingérer  un  surcroit  d'albumine,  même  lorsqu'il  y 

a  surabondance  dépassant  les  besoins  de  l'organisme  en  calories. 

En  d'autres  termes,  lorsqu'il  y  a  une  quantité  d'aliments  azotés 

-uî>erieure  à  celle  qui  est 'nécessaire  aux  sujets  dans  la  ration 

tiimentaire  normale,  toutes  ces  matières  azotées  subissent  la 

i^sas^imilation  :  mais,  comme  d'autre  part  l'organisme  ne  fait 

'3-  de  gaspillage  inutile,  il  économise  une  certaine  quantité 

I  autres  aliments  qui  sont  ainsi  éliminés  du  champ  des  des- 

'ructions   organif{ues  ;   cette  épargne    porte    surtout    sur    les 

.TKÎsses. 

l'ne  suralimentation  azotée  a  donc  les  deux  résultats  suivants  : 
>  unomie  des  graisses  et  du  glycogène  des  aliments  et  de  l'or- 
janisme,  et  augmentation  considérable  de  l'excrétion  azotée. 
•)iii  correspond  à.  l'ingestion  des  albuminoîdes. 

tjuanl  à  la  question  de  savoir  si  les  déchets  azotés  de  l'urine 
«  »nt  normaux  et  si  la  désassimilation  a  été  aussi  parfaite,  les 
••\p«Tiences  précises  n'ont  pas  encore  été  faites  pour  la  résoudre. 
L\i»icorE  et  Marette  ont  cherché  la  toxicité  urinaire  dans  le  cas 
'!•'  !<uralimcntation  d'albumine  alimentaire,  mais  ils  n'ont  pas 
Irouïé  de  variation  corrélative  à  la  grandeur  de  l'apport  azoté. 
D'après  toutes  ces  données,  il  semble  surtout  qu'il  est  difflcilc 
Aans  UD  organisme  normal  d'amener  une  fixation  d'albumine 
)>uisque  l'augmentation  de  la  ration  portant  sur  celte  matière 
n'amène  qu'une  plus  grande  désassimilation  azotée . 

2'*  Transformations  réciproques  des  aliments.  —  On 
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admet  actuellement  que  dans  Torganisme  les  hydrates  de  earbon<* 
et  les  graisses  peuvent  se  former  aux  dépens  des  albuminofdeji 
Claude  Bernard  avait  démontré  que  le  glycogène  peut  proveoir 
de  Talbumine.  Les  expériences  de  V.  Mbring.  montrant  que  l** 
tbie  d'animaux  nourris  exclusivement  avec  de  la  viande  contient 
du  gljcogène,  sont  très  probantes. 

Il  est  démontré  également  que  les  hydrates  de  carbone  ^ 
transforment  facilement  en  graisses,  lorsqu'il  y  a  excès  d'hydru 
carbonés  dans  Talimentation  et  lorsque  les  réserves  de  glyr»- 
gène  de  l'organisme  sont  complètes.  La  transformation  inTpr«(> 
des  graisses  en  glycogène  a  été  démontrée  par  les  expérienre  Af 
Chauvbau  et  par  celles  de  Bouchard.  Chauveau  a  insisté  récem- 
ment sur  la  perle  d'énergie  nécessitée  par  la  transformation  cl.- 
albumines  en  glycogène. 

3«  Conséquences.  —  Par  conséquent,  si  l'on  donne  À  un  sujei 
un  surplus  d'albumine,  l'organisme  élève  rapidement  sa  désa^- 
similation  azotée  pour  équilibrer  l'excès  d'ingestion  azotée;  il  ne 
se  fait  qu'un  faible  gain  d'albumine  et  pendant  les  premier^ 
jours  seulement;  il  y  a  surtout  épargne  d'une  certaine  quantil'- 
de  graisse  ou  d'hydrate  de  carbone. 

Si  on  donne  donr  au  contraire,  avec  une  quantité  suffisante  d'à  I 
bumine,  un  excès  de  graisse  ou  de  féculent,  on  constate  réciproque- 
ment que  l'élimination  azotée  de  l'urine  diminue,  il  y  a  épargna 
d'albumine  (Petenkofker  et  Voit,  von  Noohdkx).  Mais  ce  gain  on 
albumine  ne  peut  être  obtenu  que  par  fixation  parallèle  d'um* 
quantité  de  graisse  dix  fois  plus  forte;  en  d'autres  termes  on  n«- 
peut  économiser  Talbumino  de  l'organisme  qu'en  infrérant  un«- 
quantité  d'aliments  ternaires  telle  qu'il  se  produit  surtout  «i-- 
l'engraissement.  On  a  vu  aussi  que  les  gl*uis5^?s  ont  un  pou>'>ir 
d't'pargne  moindre  que  les  hydro  carbonés  vis-&*vis  de  raUm 
mine. 

11  y  a  donc  une  disproportion  considérable  entre  l'albumio» 
fixée  en  cas  d'alimentation  surabondante  et  la  masse  ênornu' 
de  graisse  dont  l'organisme  a  dû  s'encombrer  en  mémo  teni|<' 

i-a  fixation  considérable  de  ralhianinc  n'rat  donc  pas  fonction  ••• 
V alimentation  mais  bien  de  V énergie  de  fonctionnement  de  fof'v*' 
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•temtf  et  surtout  de  ractwUé  de  développement  des  cellules;  aussi 
^t>KserTe-t-ellesnriout  :  1*  dans  les  organismes  en  voie  de  déve- 
inppemeot,  chez  les  jeunes  sujets  :  2^  en  cas  d'exercice  muscu- 
liire  considérable;  3^  lorsqu'un  organisme  ayant  épuisé  ses 
^^rTes  d'albumine  par  la  maladie  ou  l'inanition  est  obligé  de 
'tparer  ses  pertes. 

En  d'autres  termes  ce  sont  les  besoins  de  l'organisme  en 
ilbumine  qui  régissent  sa  fîxation  ;  ce  n'est  pas  la  quantité 
m»' me  de  l'apport  d'albumine  par  l'alimentation  qui  influe  sur 
^(te  fixation. 

4''  Suralimentation  chez  les  convalescents.  —  Ces  der- 
iti^^res  données  trouvent  leur  application  surtout  pour  le 
.•.:ime  alimentaire  des  convalescents.  A  la  suite  de  l'inanition 
•Il  d'une  alimentation  insuffisante  prolongée,  et  à  la  suite  des 
i.iladies,  pendant  la  convalescence,  l'organisme  a  besoin  de 
rfaire  ses  réserves  en  albumine,  graisse,  et  h^rdrocarbonés. 

La  rérection  des  réserves  en  hydrocarbonés  et  en    graisse 

ob^nre  très  rapidement,  dès  que  l'alimentation  surabondante 

iivede  à  la  période  d'inanition.   Cela  se  produit  quelle  que 

-•il  la  ration    alimentaire;  on  voit  l'engraissement  se  faire 

npidement. 

Pour  l'albumine,  la  rétention  se  fait  également  ti'ès  rapide- 
iipol;  l'organisme  retient  énergiquement  tout  le  surplus 
I  <uote  qui  lui  est  fourni  ;  il  ne  l'élimine  pas  comme  dans  le 
(^  <ie  la  nutrition  à  1  état  de  santé  ;  il  n'y  a  pas  ici  application 
•'-  U  loi  d'équilibre  azoté.  Si  la  ration  alimentaire  peut  d'abord 
•«•iirnir  le  nombre  de  calories  suffisant  au  fonctionnement  de 

•r^anisme    et  contient    un  surplus  d'albumine,  l'organisme 

•mnience  par  retenir  celle  albumine,  par  réparer  ces  tissus,  et 
'•  n*e«t  qu'ensuite,  lorsque  la  réferlion  est  faite,  que  le  surplus 
'1  ilbuiuine  économise  les  autres  substances  et  peut  servir  alors  à 
■  niiu^aissement. 

Uréparalion  des  pertes  d'albumine  ne  se  fait  pas  également 
'^'«n  après  toutes  les  maladies.  Après  les  hémorragies  abondantes 
't  la  fièvre  typhoïde,  on  obtient  des  flxalions  considérables  et 
CQpides  d'albumine,  car  la  nutrition  est  demeurée  très  active. 
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Au  contraire,  après  certaines  intoxications,  dans    certaii)'*^ 
formes  de  maladies  infectieuses,  telle  que  par  exemple  la  luh^<' 
culose,  le  sujet  refait  peu  de  réserves  d'albumine,  il  engrais-'' 
souvent  mais  répare  mal  son  système  musculaire  ;  il  r  a  •)• 
tuberculeux  très  gras  mais  qui  n'ont  point  de  chair. 


ARTICLE  111 
MESURE   DE   LA   NUTUITION 

Comment  mesurer  la  nutrition  ?  «  En  pesant  la  qiianlitt^  or> 
aliments  nécessaires  à  la  rénovation  et  suflisants  pour  lentr  - 
tien  ;  en  pesant  les  sulistances  qui  quittent  le  corps  apr»r^  en 
avoir  fait  partie  ;  en  déterminant  les  quantités  de  l'ox  vgène  ']rr 
achève  la  destruction  et  de  Tacide  carbonique  qui  résulte  «:• 
«ette  oxydation  ;  en  dosant  Turée  qu'on  a  si  longtemps  consii 
rée  comme  le  terme  d'ox^'dation  de  l'albumine:  en  faisant  t^nti' 
l'estimation  de  toute  l'énergie  dégagée  par  les  actes  de  doslru 
tion,  et  en  particulier  le  travail  mécanique  et  la  chaleur.  »   !(<• 

OHARD.) 

Sans  doute,  l'ensemble  de  ces  recherches  pour  une  niala«>  • 
donnée  constitue  un  vaste  programme  d'études  qui  ne  peut  - 
réaliser  qu'avec  un  laboratoire  parfaitement  outille  et  par  ••• 
longues  et  patientes  investigations.  Mais  c'est  le  seul  nin>  n 
d'arriver  à  la  connaissance  vraiment  scientifique  duno  nialatli- 
La  pratique  médicale  courante  pourra  ensuite  faire  état  de  •  ► 
données  pour  les  applications  pratiques  et  pour  des  recheivh- 
plus  simples  qui  tireront  leur  valeur  de  celles  plus  ronaplH- 
cjui  les  auront  précédées. 

En  tout  cas,  qu'il  s'agisse  des  unes  ou  des  autres,  il  est  .  rr 
taines  données  préalables  indispensables  que  le  patholoci>* 
iloit  connaître  au  point  de  vue  :  unités  des  mesures,  mesure  •» 
l'albumine  fixe,  mesure  de  la  destruction  de  Talbuaiine  et  »!• 
la  qualité  de  cette  destruction,  mesure  de  la  destruction  •!♦•- 
«orps  non  azotés. 

T'est  surtout  aux   beaux  travaux  de  HorcHAnD  que  l'on  'ï  •' 
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i»^  notions  les  mieux  établies  sur  toutes   ces  questions  ;  nous 
allons  tâcher  d'en  résumer  Tessentiel. 

1"  Unités  de  mesure.  —  Les  pathologistes  commencèrent 
\*iir  doser  l'urée  et  pai»  la  rapporter  au  litre  d'urines,  puis  à  la 
quantité  d'urines  des  vingt-quatre  heures,  puis  k  la  taille  et  au 
poids  de  l'individu.  M.  Bouchard  a  montré  que  tout  cela  est 

insaiffisanl- 

Méme  le  kilogramme  corporel  n'est  pas  une  unité  qu'on  puisse 
i^opter  comme  terme  de  comparaison  pour  l'estimation  de  l'in- 
l^nsité  nutritive.  Prenons  par  exemple  deux  hommes  de  même 
:.o!ds,  Tun  normal  et  l'autre  très  amaigri,  marastique,  éliminant 
•mis  deux  par  jour  la  même  quantité  d'urine  et  d'urée  ;  en  appa- 
•uce.  la  nutrition  sera  la  même  chez  tous  deux  au  point  de  vue 
î'  la  destrucUon  azotée  ;  cependant  la  quantité  de  chair  mus- 
'tlaire«  d'albumine  éUnt  très  différente  chez  ces  deux  sujets,  la 
iuantité  d'urée  et  par  conséquent  d'albumine  détruite  sera  dans 
m  rapport  bien  plus  grand  vis-à-vis  de  l'albumine  toUle  du  corps 
'bez  le  marastique  que  chez  l'homme  normal. 

En  d'autres  termes,  pour  une  même  quantité  d'urée  et  pour 
le  même  poids  corporel,  le  marastique  aura  détruit  une  plus 
ininde  proportion  de  son  albumine  fixe,  puisqu'il  en  possède 
Mioins  en  réserve,  que  le  sujet  normal,  et  la  nutrition  sera 
..*aui.oup  plus  accélérée  chez  le  premier  que  chez  le  second.  De 
nirine,  M.  Bouchard  montre  que  chez  un  obèse  pesant  le  double 
lu  poids  normal  pour  sa  taille,  une  quantité  donnée  d'urée 
pourra  paraître  très  faible  par  rapport  k  son  poids  et  fera  con- 
hire  Â  une  diminution  de  la  nutrition  ;  cependant  si  Ton  consi- 
.1^'re  que  la  graisse  est  une  substance  inactive  pour  la  formation 
U^  Purée,  et  que  chaque  kilogramme  du  corps  de  c^et  obèse  con- 
'W-ul  moitié  de  son  poids  de  graisso  inactive,  on  voit  .{ue  rmve 
■!oii  être  rapportée  non  plus  au  poids  total  mais  à  ce  poids 
diminué  de  tout  le  poids  de  la  graisse  inactive,  et,  dans  le  cas 
..nrticulier  à  la  moitié  du  poids  total.  On  aurait  donc  fait  une 
i  rreur  de  moitié  en  ne  tenant  pas  compte  de  ces  vues. 

a.  Le  kilogramme  d'alhumùie  fixe.  —  Kn  dautres  termes  le 
poids   toUl  d'un  sujet  est  constitué  par  le  poids  des  os,  de  la 

l<R£«l«  et  f'ATM.    u£.X1LhALI.  «y 
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i^raisse,  du  tissu  conjonctif,  elc,  toutes  substances  ne  fournis- 
sant pas  d'urée,  et  par  le  poids  de  l'albumine  des  tissus,  suh^ 
tance  donnant  seule  de  l'urée  en  se  détruisant.  Il  faut  donc,  ponr 
évaluer  la  destruction  de  l'albumine  et  l'intensité  de  la  nutrition, 
faire  abstraction  de  tout  ce  qui  est  os,  graisse,  etc.,  et  ne  tenir 
«ompte  que  du  poids  de  l'albumine  du  corps.  M.  Buit.h\hi. 
l'stime  que  la  véritable  unité  à  laquelle  on  doit  rapporter  le* 
mesures  de  l'activité  nutritive  est  \e  kilogramme  d'albumitif  fu' . 
t*'est-à-dire  Talbumine  des  muscles  et  des  tissus  (abstracliun 
faite  même  de  l'albumine  circulante  des  plasmas),  car  ellci^enii* 
vit  et  se  détruit,  et  seule  la  mesure  de  sa  destruction  indiqn' 
l'activité  de  la  nutrition. 

b.  Mesure  de V albumine  ficc.  —  Pour  arriver  ace  but  M.  Biu 
r.uARO  compare  l'homme  k  un  cvlindre  ayant  pour  hauteur  I  • 
taille  de  l'individu,  pour  volume  le  volume  de  l'individu,  pour 
masse  la  masse  de  l'individu,  pour  poids  son  nombre  de  kilo 
grammes,  et  il  envisajie  ce  cylindre  comme  constitué  par  li 
superposition  d'un  certain  nombre  de  tranches  de  1  décimetr* 
de  hauteur,  Cette  portion  de  cylindre  a  pour  formule  -=t-  1'- 
poids  P  compté  en  kilogrammes,  divisé  par  la  taille  H  cstim<r 
(Ml  décimètres},  et  M.  Boichard  l'appelle  le  «  segment  anthri^po- 
im'triqnc  ».  Ce  sont  ces  sotrments  qui  sont  pris  comme  termes^  •!•• 
loinparaison  pour  étudier  les  modifications  que  subit  le  cor|»> 
d  un  individu  dans  sa  croissance,  sa  nutrition,  et  pour  compari^r 
les  iliiïérents  individus  et  les  malades. 

La  ronip(Ksilion  nmyenne   du  kilogramme  de  corps  hnmnin 
normal  est  pour  V.  Nohdkn. 

Alhuiuinc lti<» 

«iraisse 130 

Kau erio 

Mali»'*^»»^  niiiK'ial«> 5o 

Pour  M.  BoicHARi>,  il  y  a  I4b  d  albumine  fixe  pour  i.OOO  «i«- 
substance  moyenne  de  l  homme  normal.  On  peut  donc  par  un»- 
s.*' rie  de  calculs  arriver  à  établir  ilabord  la  composition  du  soj: 
ment  anlhr»>pomélri<jue  mn  nml  et  son  poids  d'albumine  fn^* 
\t{i'\<  la  composition  d'un  segment  authropiuuétrique  appartenant 
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.1  un  sujet  quelconque.  La  comparaison  au  segment  normal  dv. 
•elui  des  malades  considérés  permettra  d'établir  deux  choses  : 
l'iesi  différences  anormales  de  composition  du  corps  des  malades, 
t  la  quantité  d'albumine  fixe  et  par  conséquent  l'intensité  de 
la  destruction  proportionnelle  de  cette  albumine  mesurée  par 
léludc  des  excréta  azotés. 

W.  BorcuARD  a  publié  les  tables  de  calculs  établissant  la  valeur 
•H  segments  anthropométriques  normaux  auxquels  on  pourra 
«omparer  ceux  des  sujets  considérés. 

c.  Importance  de  la  surface  du  corps.  —  La  grandeur  de  la 
surface  du  corps  par  rapport  au  poids  est  de  toute  importance. 
'•  Plus  r-ette  surface  est  grande,  plus  grande  est  l'incitation  à  la 
destruction,  la  sollicitation  à  la  dissociation  de  la  matière  orga- 
nique, Vcxcilation  calnlylûjuc  «  (BoucHARn).  La  connaissance  de 
U  composition  en  albumine  fixe  du  corps  d'un  sujet  et  de  sa  sur- 
face permet  de  calculer  l'intensité  de  cette  excitation  catalytique. 
I>e  plus  le  ««  pouvoir  émissif  »  du  corps,  sa  propriété  d'émettre 
•H  de  perdre  de  la  chaleur,  est  proportionnel  à  cette  surfactî. 
*)n  tiendra  compte  de  toutes  ces  données  dans  l'appréciation  de 
In  nutrition  d'im  sujet. 

2"  Mesure  de  la  destruction  de  l'albumine,  activité 
histolytique.  —  J/intensité  de  la  vie  se  mesure  à  la  quantité 
«*l  la  qualité  de  la  consommation  de  la  substance  constitutive  do 
I <»rganisme,  de  l'albumine  fixe,  rapporter  à  ce  quelle  devait  rtrr 
«hcxun  sujet  de  même  poids,  même  taillo,  même  surface,  c'osl- 
â-dire  rapportée  au  segment  anthropométrique  normal. 

a)  La  quantité  d'albumine  détruite  se  calculera  d'apros  celle  de 
I  oiote  excrété  (Voir  plus  loin). 

/]  M,  HoiXHARO  donne  le  nom  d'activité  kistohjtiquc  à  l'intensité 
de  ladésassimilation  du  corps  en  albumine  fixe.  L'albuniinequi 
^e  détruit  provient  des  aliments,  de  l'albumine  circulante,  et  do 
'»  dt'njintégration  des  cellules  des  tissus;  c'est  cette  dernière  qui 
ri'présente  l'activité  histoktique. 

La  quantité  d'albumine  circulante  dans  les  plasmas  peut  cire 
négligée,  car  elle  varie  peu:  l'organisme  ne  possède  pas  de 
révfTes  d'albumine  comparables  aux  réserves  graisseuses,  (pii 
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s'accumulent  inertes  ;  les  réserves  d'albumine  sont  les  tissu> 
eux-mêmes,  les  muscles  surtout,  et  nous  avons  vu  qu'il  leor  est 
très  difficile  de  fixer  un  surcroit  d'albumine  ;  la  destruction  dp 
l'albumine  alimentaire  peut  être  réduite  à  volonté  jus<]u*à  0.  par 
exemple  dans  les  expériences  d'inanition  totale;  on  calcule  alor> 
tacilenient  par  l'excrétion  azotée  la  quantité  d'albumine  Uv 
détruite  rapportée  au  segment  normal. 

L'activité  histoly tique  c'est  donc  le  rapport  de  la  quantité  d'al- 
bumine qui  serait  détruite  dans  l'organisme,  par  kilogramme* 
d'albumine  fixe,  dans  les  vingt-quatre  heures,  si  la  surface  sp»- 
t'iUque  d'émission  était  normale,  à  la  quantité  d'albumin'' 
détruite  dans  les  mêmes  conditions  par  un  sujet  normal  et  «i* 
même  âge  (Balthazard). 

7)  Quant  À  la  qualité  de  cette  destruction,  la  perfection  ave» 
laquelle  elle  s'accomplit,  elle  se  mesure  par  la  série  des  recherrli»*^ 
suivantes  qui  ont  pour  but  d'établir  la  proportion  de  corps  «n- 
«aires  incompU'tement  élaborés  :  dosage  du  carbone  urinnin. 
dosage  de  la  toHcité  urinaire,  détermination  des  coefficients  nn- 
naires,  mesure  dupoids  de  la  molécule  élaborée  moyenne  (à  l'ai'l'' 
de  la  crvoscopie) . 

Nous  étudierons  plus  loin  à  propos  de  l'azoturie  les  principa»^ 
termes  de  ce  problème,  les  coefficients  urinaires,  et  les  rapport 
do  l'azote  éliminé  avec  les  maladies  générales  ou  locales,  l^* 
toxicité  urinaire  sera  longuement  exposée  à  propos  de  l'uréniif . 

3<^  Mesure  delà  destruction  des  principes  non  axoiés.  - 

La  détermination  de  la  quantité  de  sucre  ou  de  graisse  élabon*^ 
peut  être  faite,  non  par  l'examen  de  l'urine  comme  poiir  I* 
destruction  de  l'albumine,  mais  par  la  mesure  des  échanp"' 
gazeux.  Si,  en  effet,  l'albumine  se  mesure  par  l'analvse  <l''^ 
corps  azotés  qu'on  retrouve  presque  tous  dans  l'urine,  la  coi» 
Imstion  des  graisses  et  du  sucre  aboutit  à  la  formation  d'eau  »*' 
d  acide  carbonique  ;  on  devra  donc  mesurer  l'oxygène  consoniW'' 
et  l'acide  carbonique  éliminé  dans  les  échanges  respiratoires. 

Comme  le  montre  M.  Bouchard,  le  problème  porte  surd»'"^ 
corps  au  lieu  d'un  ce  qui  le  complique  considérablement.  Il  ^^ 
didicilo  d'arriver  À  une  solution  inattaqualtlo  de  ce  problème 
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•  ombiei),  en  un  temps  donné,  v  a-t-il  eu  de  glycose  ou  de  graisse 
•Jplruils. 

Les  déterminalions  des  échanges  respiratoires  sont  d'ailleurs 
fort  compliquées  en  pratique. 

On  a  cherché  souvent  simplement  le  quotient  respiratoire,  ou 
rapport  entre  l'acide  carbonique  exhalé  et  Toxygène  consommé  ; 
il  y  a  un  rapport  pour  la  combustion  du  sucre  et  un  autre  pour 
ia  combustion  des  graisses.  Mais,  en  pratique,  on  n'a  pas  le  moyen 
<i  affirmer  que  telle  opération  de  combustion  s'est  accomplie 
philùt  que  telle  autre  (Bouchard). 

Aussi  pour  résoudre  ce  problème  M.  Boucmaru  a  cherché  de 
nouYelles  données  dans  les  variations  de  poids  du  corps  combinées 
'i  la  calorimétrie.  Ce  sont  là  des  recherches  d'une  haute  portée 
^"-ientiOque  à  l'aide  desquelles  M.  Bom:HARD  a  pu  résoudre  cer- 
tains problèmes  tels  que  la  preuve  de  la  transformation  de  la 
graisse  en  glvcogène  pendant  la  nutrition  d'un  sujet  ne  prenant 
pas  d'aliments. 

Mais  on  n'en  est  encore  qu'aux  expériences  physiologiques, 
base  nécessaire  des  applications  pathologiques. 

On  donne  le  nom  d'activité  glycolytique  et  lipolytique  à  l'in- 
tensité de  destruction  par  les  tissus  du  sucre  ou  de  la  graisse 
voir  plus  loin  :  diabètes,  obésité). 

Nous  ne  pouvons,  dans  un  livre  élémentaire,  insister  sm*  ces 
«lonnécs  et  surtout  sur  la  façon  dont  on  est  arrivé  à  ces  déter- 
minations ;  mais  nous  avons  voulu  montrer  à  la  fois  l'impor- 
tance et  les  difficultés  du  problème,  et  son  intérêt  capital  pour 
l'avenir  de  la  médecine  vraiment  scientifique. 


ARTICLE  IV 

LES  MALADIES  DE  LA  NUTRITION 
EN   r.ÉNÉKAL 

l^n  jour  viendra  où  l'on  connaîtra  la  nutrition  dans  les  nialji- 
<lieî<  générales  et  par  conséquent  leur  essence  morne.  Actuelle- 
n»çnlon  possède  déjà  un  ensemble  de  notions  chimiques  sou- 

'M). 
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infections  légères  el  notamment  par  la  tuberculose  aiiénu<>' 
D'autre  part  les  manifestations  de  la  tuberculose  sont  plus  biMii 
gnes  et  plus  facilement  fibreuses  chez  les  arthritiques. 

Quelle  qu'en  soit  l'origine,  le  ralentissement  de  la  nulriti«>i 
générale  une  fois  établi  peut  se  transmettre  aux  descendants  i 
créer  la  famille  arthritique  surtout  si  les  habitudes  précédent'^ 
se  continuent  de  père  en  fils  comme  cela  se  voit  dans  les  niili»*!' 
bourgeois. 

L'influence  du  surmenage  nerveux  est  capital  dans  la  crêaln 
de  Tarthritisme  et  dans  la  détermination  de  ses  manifestatiuii^ 
a  Pour  qu'une  réaction  de  la  chimie  physiologique  s'opère,  il  n 
sufiit  pas  qu'il  y  ait  à  portée  d'une  cellule  la  matière  A  inw- 
former  et  le  ferment  capable  d'opérer  la  transformation,  il  Ui 
qu'il  y  ait  l'opportunité  de  cette  transformation,  l'incitatiot! 
cette  action  chimique.  11  ne  suffit  pas  qu'il  y  ait  dans  une  ti^.- 
musculaire  du  glycogène  d'une  part  et  de  l'oiybémogluMn 
d'autre  part...  Ces  corps  restent  séparés,  maintenus  isolés  par 
qu'on  appelait  la  force  de  tension,  jusqu'à  ce  que  la  len>t«  i- 
subissant  une  variation  par  une  action  électrique  ou  par  u:. 
action  nerveuse...,  la  combinaison  se  réalise.  Ce  que  le  System 
nerveux  peut  faire  pour  rapprocher  dans  le  muscle  le  glyro^m 
et  l'oxygène,  il  semble  qu'il  le  fasse  un  peu  partout  pour  meiu 
la  matière  à  transformer  aux  prises  avec  les  ferments  «  'B«" 
CHARD,  Traité  de  PathoL  générale,  t.  111,  p.  319). 

L'influence  du  système  nerveux  trouve  donc  sa  place  àrôl*  i 
l'insuffisance  do  production  des  ferments  dans  la  pathogéni<  * 
l'arthritisnie.  L'excès  de  travail  cérébral  inhibe  les  fonclioD^  i 
digestion^  d'utilisation  des  matériaux  alimentaires,  trouMo  i 
perfection  «le  la  désassimilalion  journalière,  outre  qu'il  contl*  ' 
A  la  vie  sédentaire  et  physiquement  ralentie.  D'où  la  prédoti' 
nanre  de  l'arthrilismo  dans  les  classes  aisées,  chex  les  inî 
lectuels  surmenés,  les  financiers,  les  politiciens,  les  înduslri  •• 
les  savants,  h's  profes.seurs,  tous  ceux  en  tm  mot  qui  û*  * 
mulent  comme  a  plaisir  toutes  les  causes  de  viciatlon  •!»'  • 
nutrition. 

C'est  ce  qu'exprime  M.   Rexait  en  di>ant  que  le  «  priin>i 
moyens  de  Tarthrilisme  est  la  rupture  liu  parallélisme  ent-* 
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l' iiloiemenl  de  la  force  neurule  et  le  déploiemcnl  de  la  force 

'.«j'^'ulaîrc  »... 
.  «  L'exagération,  la  surproduction  de  force  ne urale,  fauté  de 

îouver  à  s'utiliser  en  suscitant  des  mouvements,  se  dépense  en 
.<  les  interstitiels  aberrants...  en  combustion  interorganiques 
(MO  motivées...  1/homme  moderne  paie  sa  supériorité  céré- 

ralc.  » 

3'  Parentés  morbides  des  maladies  arthritiques.  —  On 

nnaissait  les  relations  entre  certaines  maladies  de  ce  groupe^ 

litre  la  goutte  et  le  rhumatisme  par  exemple  ;  on  avait  même 

•nfondu  longtemps  certaines  maladies  telles  que  la  goutte  et 

•  rhumatisme  chronique.  M.  Ijoucbard  a  étudié  les  parentés 

.>  r^iVi^^dans  une  statistique  personnelle  de  plus  de  3.000  obser- 

étions,  et  a  établi  les  rapports  étroits  entre  le  diabète,  Tobé- 

- ".   la  goutte,  la  gravelle,  Tasthme,  le  rhumatisme  chroni- 

ni.'.  etc... 

•  C<>rtaioes  maladie:»  très  dissemblables  en  apparence  forment 

il  groupe,  et  lorsque  Tune  d'elles  est  constatée  chez  un  malade 

I»  peut  être  assiiré  de  retrouver  une  ou  plusieurs  des  autres 

•iladies  de  ce  groupe,  soit  dans  les  antécédents  personnels  du 

iMUde,  soit  dans  l'histoire  pathologique  de  sa  famille.  11  n\v  a 

^  là  transformations  morbides,  ce  n'est  pas  non  plus  une 

»''iue  maladie  qui  se  continue  en  se  métamorphosant  ou  en 

ii3iii(eanl  de  masque.  Et  le  nombre  de  ces  maladies  est  telle- 

H«»nl  limité  et  leurs  relations  se  montrent  avec  une  fréquence 

-î  jraode,  qu'il  n'v  a  pas  possibilité  d'invoquer  des  successions 

I  des  coïncidences  fortuites.  Le  lien  qui  les  unit...  c'est  la  [>ré- 

i*l»<>sition,  c'est  ce  qu'on  appelait  la  dialliése.  »  (HorciiAKo. 

li'iUé  de  PathoL  ffénéraie.i.  III,  p.  32i). 

Ost  ainsi  que  M.  HorcHARo  a  démontré  (|uc,  dans  l'obésité 

•*r  exemple,  il  y  a  proportionnellement  six  fois  plus  de  lithiase 

nique  que  dans  Tensemble  des  maladies  autres  que  rid)ésitr. 

>'<iproquement  il  y  a  cinq  fois  plus  d'obèses  ciiez  les  hounnos 

'trints  de  lithiase   urique  que  chez  les  malades  non    grave- 

'"u.  eir... 

loutes  ces  maladies  de  la  même  famille  morbide  seraient 


CHAPITRE  II 
TROUBLES  D'UTILISATION  DE  L'ALBUMINE 

L'albumine  étant  indispensable  à.  la  nutrition  et  à  la  vie  H 
constituant  une  gi*ande  partie  de  notre  organisme  présente  uDt- 
telle  importance  que  M.  Bouchard  a  pris  le  kilogramme  d'albu- 
mine fixe  des  tissus  comme  Funité  à  laquelle  on  peut  rapports 
les  mesures  de  l'activité  nutritive. 

La  destruction  de  l'albumine  peut  se  mesurer  très  exactement, 
car  les  déchets  de  sa  combustion  s'éliminent  uniquement  par 
l'urine  et  les  excréta  azotés  sont  d'un  dosage  facile. 

L'étude  des  variations  de  l'élimination  de  Tazote  par  les  urint'^ 
conduit  à  des  données  de  la  plus  haute  importance  soit  dans  le^ 
maladies  générales  (ûèvres.  maladies  de  la  nutrition),  soit  dao^ 
les  maladies  du  foie,  soit  enûn  dans  certaines  maladies  spéci» 
le  ment  liées  à  un  vice  de  combustion  des  matières  azoU:e>. 
comme  la  goutte. 

ARTICLE  PREMIER 

LES  DÉCHETS  AZOTÉS   A  L'ÉTAT  NOUMAL 

Les  déchets  azotés  proviennent  uniquement  de  la  destruction 
des  matières  albuminol'des.  Ils  s'éliminent  par  le  tube  digestif  «M 
l'urine;  mais  l'azote  des  fèces  ne  compte  que  pour  3  à  5  p.  \(M* 
de  l'azote  total  éliminé.  L'azote  urinaire  est^  pratiquement,  /• 
seul  à  rechercher,  le  seul  dont  on  tiendra  compte. 

l""  Azote  total.  ~  11  dépend  à  l'état  normal  principalement 
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•le  la  aoarriture  et  du  travail.  Les  auteurs  allemands  observent 
'ine  excrétion  moyenne  en  vingt-quatre  heures  de  i4«r'*,95,  ou 
•*\227  par  kilogramme  de  poids  vif,  ce  qui  correspond  à  968'^4() 
il  albumine  consommé  par  jour,  soit  18'',46  par  kilogramme  de 
poids  vif.  Sous  l'influence  d'un  travail  mécanique  considérable, 
I  aiote  total  s'élève  à  16b',48,  soit  iOl^^Q  d'albumine  consommée 
I»ar  jour.  Lambling  en  France  (à  Lille)  a  trouvé  une  moyenne 
inférieure  :  13«'',9i  chez  l'homme  et  il8',74  chez  la  femme.  Dans 
tous  ces  cas  il  s'agit  d'une  alimentation  suffisante  et  librement 
•  hoisie. 

a.  Influence  de  Valimentation  et  de  la  digestion.  —  Sans  parler 
<ie  l'inanition,  ni  de  l'alimentation  surabondante  (voir  plus  haut) 
•n  sait  que  la  nature  des  aliments  et  l'intensité  du  travail  di- 
.'«^stif  influent  beaucoup  sur  l'azote  total.  C'est  vers  la' septième 
nmrt  après  le  repas  que  l'élimination  azoturique  atteint  son 
iiiaiimum;  vers  la  dixième  heure  la  plus  grande  partie  de  l'urée 
'^t  déjà  dans  les  urines.  Il  y  a  donc  un  rapport  direct  entre  Tinten- 
Mié  du  travail  sécrétoire  digestif  et  la  production  des  déchets 
azotés.  Des  expériences  fort  élégantes  de  RjAZANNTZEFF  le  démon- 
trent chez  le  chien.  L'alimentation  apparente  (chez  un  chien  à 
fistule  œsophagienne  et  chez  lequel  l'aliment  ressort  par  la  fistule) 
produit  une  hausse  subite  et  élevée  de  l'azote  urinaire  sans 
pmrtant  que  l'estomac  ait  reçu  aucun  aliment.  Au  contraire  l'in- 
troduction de  grandes  quantités  d'albumine  dans  l'estomac  sans 
que  l'animal  s'en  doute  ne  donne  pas  une  azoturie  supérieure  à 
'plie  du  repas  imaginaire.  De  même,  des  repas  de  pain  ou  de 
luit  contenant  une  même  quantité  d'azote  ne  donnent  pas  la 
nit'me  azoturie;  le  pain  détermine  trois  fois  plus  d'azoturie 
■lue  le  lait.  H  y  aurait  là  d'intéressantes  applications  à  la  patho- 
logie humaine. 

b.  Formes  de  V azote  excrété.  —  Avec  une  alimentation  mixte 
*'n  trouve  dans  Turine  (Lambling)  : 

Dans  Tarée 84  à  87  p.  100  de  l'azote  total. 

—  r&mmoniaquc 2à  5      —  — 

—  l'âcide  urique Ià3      —  — 

—  les  matières  exlraclivfs  azo- 

tées        7  à  10      —  — 
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Ces  nombres  varient  naturellement  avec  l'alimenUtion  végt*- 
lale  OU  animale  (Gumlich). 

2*  L'urée  et  Tammoniaque.  —  L'urée  représente  donc 
les  8/10  environ  de  Tazote  total.  Comment  Turce  provienl-ello 
de  l'albumine?  Voilà  une  question  capitale  pour  le  pathologisU-. 

a.  Processus  chimique  de  formation  de  Vurée.  —  On  a  Ions 
temps  considéré  l'urée  comme  formée  par  Tox^dation  desalbu- 
iiiinoîdes. 

ScuuTZENBERfîER  et  Dheschel  out  établi  qu'une  petite  fraction 
(le  Tuj'ée  provient  de  la  molécule  albumine  par  simple  bvdro- 
Ivse. 

La  théorie  de  Sghmieobekg  est  la  mieux  établie  et  expliqua 
en  plus  toute  une  série  de  faits  concernant  l'intoxication  pai 
les  acides.  La  désassimilation  des  albuminoîdes  aboutit  &  Tacitlr 
carbonique  et  à  Tammoniaque  ;  le  carbonate  d'ammoniaipi* 
ainsi  formé  perdant  de  l'eau  forme  l'urée  : 

^^\OAzH*  --»<>-  GO\AzH« 
Carbonate  d'aininouium.  L'r^. 

De  nombreux  faits  précis  prouvent  cette  théorie. 

a)  Cfœz  les  herbivores,  Tingestion  des  sels  ammoniacaux  aus- 
menle  ruréc«  que  Tacide  du  sel  soit  fort  (chlorure  d'ammoniuiu 
on  organique  (citrate  d'ammonium). 

,'î)  Chez  les  carnivores,  le  même  résultat  n'est  obtenu  qu*ave 
les  sels  ammoniacaux  à  acide  organique  ou  avec  le  carbonatt* 
d'ammonium.  Au  contraire  le  chlorure  d'ammonium  passe  par 
le  rein  sans  former  d'urée  parce  que  l'acide  chlorhvdriqu' 
(ixe  trop  fortement  l'ammoniaque  pour  laisser  se  constituer 
le  carbonate  d'ammoniaque  précurseur  de  l'urée.  Le  fait  q»^* 
l'herbivore  puisse  faire  do  l'urée  avec  du  chlorure  d'amnii» 
nium  tient  à  co  que  l'alimentation  végétale  produit  une  sura- 
liondance  de  hases  alcalines,  qui,  transformées  dans  l'organisw 
en  carbonate  de  potassium  ou  de  sodium,  font  la  double  déeom 
position  avec  le  chlorure  d'ammonium  et  le  transforment  en 
rarbonate. 
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7)  Chez  le  chien  et  chez  Vhommc,  l'ingestion  d'acides  miné- 
raux diminue  l'urée  et  augmente  l'ammoniaque  de  Turine  tandis 
«jue  les  bases  alcalines  produisent  le  résultat  inverse.  Notons  en 
passant  que  cette  combinaison  des  acides  et  de  l'ammoniaque 
protège  l'organisme  des  carnivores  contre  l'intoxication  par  les 
Acides,  lesquels  soustrairaient  les  bases  indispensables  à  l'or- 
noisme.  Ce  mécanisme  protecteur  n'existerait  pas  chez  les 
herbifores;  l'intoxication  acide  chez  les  lapins  produit  rapide- 
ment la  mort. 

l]  Chez  thommCj  Talimentation  camée  et  l'inanition,  qui  pro- 
doisent  des  acides  résultant  de  la  désagrégation  des  albumines, 
agissent  comme  l'ingestion  des  acides  en  diminuant  Turée  cl 
augmentant  Tammoniaque  ;  celui-ci  monte  à  15  p.  100  de  l'azote 
total  dans  Tinanition  (au  lieu  de  2  à  5  p.  100).  Au  contraire  l'ali- 
mentation végétale  diminue  l'ammoniaque  des  urines  et  aug- 
mente l'urée. 

£)  Les  preuves  pathologiques  données  par  les  intoxications 
tddes  morbides  chez  l'homme  s'ajoutent  aux  précédentes.  Ainsi. 
Hang  le  diabète,  l'intoxication  acide  aboutissant  au  coma  produit 
\ti  quantités  considérables  d'ammoniaque  urinaire. 

b.  lieu  de  la  formation  de  Vurée.  —  Von  SchrOder  a  prouvé 
qae  lurée  ne  se  fait  ni  dans  les  reins  ni  dans  les  muscles  mais 
bien  dans /e  foie  (voir  p.  655,  la  question  de  l'ammoniaque  dans 
l'insuffisance  hépatique).  La  fistule  d'KcK  (abouchement  de  la 
Teinc  porte  dans  la  veine  cave  supprimant  le  foie)  diminue  con- 
sidérablement l'urée  et  élève  l'ammoniaque  urinaire;  chez  les 
<^hiens  ainsi  opérés  l'ingestion  ^de  la  viande  produit  une  intoxica- 
tion aroinoDÎacale. 

<*.  Mécanisme  de  la  formation  de  Vurée.  —  L'ammoniaque  piv- 
•  urseur  de  l'urée  provient  :  1®  en  partie  du  bol  alimentaire  ; 
•-'  en  partie  de  l'intestin:  la  veine  porte  et  l'artère  hépatique 
apportent  au  foie  des  quantités  considérables  d'ammoniaque  : 
o  de  la  décomposition  intra-organique  des  albuminoïdes. 

L<»  foie  du  chien  transforme  de  même  en  urée  leglycocolle,  la 
If  urine  et  l'acide  aspartique  (Salaskin). 

Entre  l'albumine  et  l'urée  existe  certainement  une  série  de 
transformations  dont  nous  ignorons  presque  tout  sauf  l'étape 
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carbonate  d'ainmoniiim.  Quant  à  la  dernière  transformaliûn 
en  urée  elle-même,  elle  serait  due  à  la  déshydratation  pour  Drf.«- 
CHSEL  et  ScHMiEDERERG,  à  uu  processus  d'oxydation  pour  Uuf 

MEISTER. 

3°  Acide  urique.  —  On  a  cru  longtemps  qu'entre  ralbumin*- 
et  Turée  existait  une  série  de  produits  intermédiaires  d'oxjdati<^n 
dont  Tacide  urique,  par  exemple,  constituerait  le  principal. 
L'acide  urique  serait  un  produit  vers  iurée,  résultat  d'une  oxyda- 
tion incomplète.  En  fayeur  de  ces  Tues  plaidaient  :  le  ralentisst'- 
ment  de  la  nutrition  dans  la  goutte  ;  les  expériences  de  FRERU.H^ 
et  WÔHLER,  Neubauer,  Stokwis,  etc.,  montrant  que  Tacide  urique 
introduit  dans  l'estomac  ou  le  sang  augmente  l'urée  excrêbe. 
Mais  actuellement  beaucoup  d'auteurs  critiquent  cette  tbéorip 
l'^  il  n'y  aurait  pas  à  l'état  normal  entre  l'acide  urique  et  l'ure» 
la  relation  constante  qui  semblerait  devoir  exister  si  VtLc'uU 
urique  précédait  chimiquement  l'urée  ;  2<>  chez  les  oiseaux  ou 
les  combustions  sont  très  intenses  et  devraient  conduire  à  beau 
coup  d'urée  l'excrétion  azotée  est  presque  totalement  à  lélat 
d'acide  urique  :  3^  les  preuves  pathologiques  seraient  contradi*'- 
toires. 

a.  Origine  nucléinique  de  Vacide  urique.  —  Horrackzbwski  j 
soutenu  le  premier,  par  l'expérience  et  l'observation  clinique,  «l'i» 
l'acide  urique  et  les  corps  xanthiques  de  l'urine  proviendraient  «Ir 
la  désassimilation  des  nucléines  des  noyaux  des  cellules.  On  saii 
que  les  nucléines  fournissent  par  dédoublement  hydrolytiquf 
/es  bases  nucléiques  ou  xanthiques  :  xanthine,  hypoxanthine,  ad»- 
nine,  guanine.  Or  l'acide  urique  et  ces  bases  ont  d'étroites  aftî 
nités  chimiques  et  Kussel  a  pu  obtenir  ces  dernières  par  trann- 
formation  de  l'acide  urique.  Cet  acide  et  les  bases  xanlhiqu*-^ 
proviendraient  d'un  corps  dérivé  des  nucléines  qui  se  transftu 
merait  en  acide  urique  par  oxydation  et  en  base  xanthique  par 
réduction. 

IloRBACKZEwsKi  a  obscrvé  la  grande  élimination  d'acide  uriqu'' 
dans  la  leucocythémie  (où  il  y  a  grande  destruction  des  noyaui 
et  la  surcharge  du  sang  en  corps  du  groupe  xanthique.  H  «  vit 
aussi  que  la  pulpe  splénique  riche  en  nucléine  donne  t  iOdegrt*^ 
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•;(  au  contact  du  sang  bien  aéré  une  forte  quantité  d'acide 
iirique. 

L'influence  de  Talimentation  riche  en  nucléine  sur  l'élimina- 
tion  de  l'acide  urique  est  incontestable  (Wkintraud  avec  le 
ibnnus  de  veau,  Page  et  Zagary,  etc.). 

Jêbûi»  expérimentant  sur  lui-même  a  pu  diminuer  son  acide 
orique  de  près  de  moitié  ou  au  contraire  l'augmenter  en  propor- 
tion considérable  par  des  variations  de  régime.  L'alimentation 
végétale  pauvre  en  nucléines,  diminue  presque  toujours  la  quan- 
tité d'acide  urique  urinaire. 

Pour  les  uns,  l'action  de  l'alimentation  est  directe,  produisant 
I acide  urique  grâce  aux  nucléines  des  noyaux  des  aliments; 
pour  les  autres  l'alimentation  n'augmente  l'excrétion  d'acide 
'irique  que  dans  la  mesure  où  elle  augmente  la  leucocytose  du 
^ng  (HoRBACZEWSKi).  En  effet  la  leucocytose  est  augmentée 
;>ar  l'ingestion  ou  injection  des  nucléines  en  même  temps  que 
l>icrétion  d'acide  urique  augmente .  De  même,  certains  médica- 
ments (salicylate  de  soude,  pi  locarpine,  tuberculine)  augmentent 
{•arallèlement  la  leucocytose  et  la  quantité  d'acide  urique  uri- 
naire, tandis  que  la  quinine  arrêtant  les  mouvements  des  leuco- 
•7les  diminue  l'excrétion  d'acide  urique.  Certaines  observations 
•Uniques  plaident  dans  le  même  sens  :  augmentation  d'acide 
'iriqac  chez  les  leucémiques,  et  dans  d'autres  maladies  à  hyper- 
leurocjlosc  telle  que  la  pneumonie  ;  pendant  la  résorption  do 
1  asudat  pneumonique  la  quantité  d'acide  urique  serait  trois  fois 
l>l us  considérable  qu'au  début  de  la  fièvre  (Dumn  et  NowACSEr.). 
<'hez  l'enfant  le  nombre  des  globules  blancs  et  la  quantité 
•1  acide  urique  est  plus  grande  que  chez  l'adulte. 

Celte  théorie  est  séduisante  bien  que  sujette  à  des  objections. 
KraxAU  a  vu  que  le  stade  leucocylose  n'est  pas  indispensable  à 
I  action  de  la  nucléine  sur  la  production  de  l'acide  urique.  En  tout 
'as  il  semble  bien  que  dans  l'organisme  vivant  les  nucléo-alini- 
mines  produisent  les  bases  xanthiques  et  celles-ci  l'acide  urique. 

b  Lieu  de  formation  de  V acide  urique,  —  Les  expériences  de 
VuRÛDER  et  HiNKOwsKYont  moutré  qu'il  ne  se  forme  pas  dans 
le  rein  mais  bien  pour  la  plus  grande  partie  dans  le  foie  et  que 
I  ammoniaque  servirait  &  cette  transformation. 
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c.  Variations  physiologiques  de  Vacide  urique.  —  BeauoDup 
d'affirinations  des  traités  classiques  sont  sujettes  sur  ce  poiut  .< 
des  restrictions,  À  cause  de  l'insuffisance  des  méthodes  de  (1<> 
sage. 

L*a1imentation  carnée  et  surtout  les  chairs  riches  en  nucléino 
l'extrait  de  viande,  augmentent  Tacide  urique  (voir  plushaat 

Le  volume  d'eau  ingérée  (Scuônoorf),  la  diète  lactée  ,kr^- 
manof)  n'auraient  pas  d'action  réelle.  Pacb  et  Zagaky  ont  vu  a>> 
contraire  que  Teau  augmente  tandis  que  le  lait  diminue  an 
maximum  l'excrétion  urique.  Les  eaux  alcalines  dituioiicot 
et  les  eaux  acides  augmentent  la  quantité  d'acide  urique. 

4^  Autres  matériaux  azotés  de  rarine.  —  Us  représont-ii' 
7  à  10  p.  100  de  Tazote  total.  Les  plus  importants  sont  les  hn^^"- 
xanthiques  (réunies  àTacide  urique,  ces  bases  forment  ce  que  If^f- 
appelle  les  corps  alloxuriques).  Beaucoup  d'auteurs  allemand^ 
ont  cherché  à  établir  une  diathèse  xanthique  à  côté  de  la  Hia 
thèse  urique. 

Nous  signalons  simplement  la  créatinine,  Tacide  hippuriq» '. 
rurobiline. 


ARTICLK  II 

HYPERAZOTURIE  ET  HYPOAZOTURIE 

On  entend  par  ces  termes  l'élévation  ou  rabaissement  de  U 
quantité  d'azote  excrété  au-dessus  ou  au-dessous  du  chiffre  nor 
mal.  Ce  chilTre  est  de  i4  grammes  à  15  grammes  par  jour,  lo 
moyenne,  pour  l'adulte. 

En  pratique,  ces  termes  s'appliquent  aux  cas  pathulogiqiit*^ 
c'est-À-dire  en  dehoi*s  des  modiûcations  de  l'azote  urioaire  p>' 
l'alimentution.  De  plus  on  confond  souvent  azoturie  et  éliminJ* 
tion  délurée;  celle-ci  représente  en  effet  80  p.  fOU  de  Vàx*^^' 
urinai re  À  l'état  normal,  do  plus  elle  est  facile  &  doser.  Mx* 
on  doit  entendre  par  azoturie  l'élimination  totale  de  l'a/'^- 
urinaire. 


TROUBLES   d'cTILISATION    DE    l' ALBUMINE  549 

Oû  peut  Dégligei*  rélimination  par  les  matières  fécales  qui 
>^i  au  taux  fixe  de  5  p.  100  de  l'azote  total  (Bouchard). 


§  1.  —  Signification  pathologique  générale 
DE  l'azoturie 

L'azoturie  indique  la  destruction  de  l'albumine,  la  quantité! 
''l  la  qualité  de  cette  destruction. 

1*^  Destruction  de  Talbumine.  —  On  sait  que  pour  1  gramme 
•i  azote  urinaire  il  y  a  destruction  intra-organique  de  68%737d*al- 
Immine  (albumine  élaborée  de  Bouchard)  qui  correspondent  à 
'nriron  30  grammes  de  chair  musculaire. 

L'albumine  détruite  peut  provenir  soit  des  aliments,  soit  de 
r;ilbumine  des  tissus;  celle-ci  peut  être  l'albumine  des  proto- 
[•la.^mes,  des  muscles,  ou  l'albumine  circulante  des  plasmas,  ou 
•  n  ore  les  nucléo-albumines  des  noyaux  des  cellules  et  surtout 
'1>  globules  blancs.  Les  nucléo-albumines  conduisent  surtout  à 
liMde  urique  (voir  plus  haut)  ;  nous  verrons  plus  loin  lesmodiii- 
alions  pathologiques  de  l'excrétion  urique.  Quant  à  Talbumine 
'  inilante,  elle  persiste  en  général  au  même  taux,  ou  du  moins 
-^  variations  n'ont  pas  été  spécialement  étudiées. 

Nous  visons  surtout  ici  la  destruction  de  l'albumine  fixe, 
l''l»^ment  actif  dont  Bouchard  a  pu  dire:  elle  seule  vit  et  elle 
'l'^truitce  qui  ne  vit  pas  et  aussi  ce  qui  vit.  C'est  elle  seule  qui 
fabrique  l'urée,  l'acide  carbonique  et  l'eau,  et,  pour  l'urée  qui 
i»m  occupe  plus  particulièrement,  elle  la  fabrique  en  partie 
-*'••€  la  matière  azotée  circulante,  en  partie  à  ses  propres  dr- 
Kns  ». 

ta  hauie  signification  de  Vazoturie  est  donc  d^êtrc  Vimlicc  et  In 
f'tfmre  de  l'activiié  nutritive  et  dii  la  destruction  dfs  protoplasmaa. 

î^'QualitéB  de  cette destruotion.  —  <iommo  l'indique  Bou- 
'"*'^û.  il  faut  connaître  non  seulement  la  quantité  d'albumine 
•^Hmiie  mais  la  perfection,  la  qualité  de  cette  destruction. 

t^n  dislocation    de  la  molécule  albumine  aboutit  en   effet  à 

31. 


550  PHYSIOLOGIE   PATHOLOGIQUE 

l'azote  u ri n aire  sous  différentes  formes  de  produits  azotés  ot 
par  deux  transformations  essentielles. 

1/albuminc  se  transforme  dans  l'organisme  soit  plu»  ou 
moins  directement  en  urée,  acide  carbonique  et  eau,  en  passant 
par  l'ammoniaque  ;  soit  encore  en  urée  mais  avec  production 
soit  de  glycofîène,  soit  de  graisse  lesquels  aboutiront  h  l'acidt 
carbonique  et  l'eau.  L'urée  est  donc  toujours  raboutis>ant 
ultime  de  la  dislocation  de  Talbumine.  Mais  à  côté  de  Turr.* 
nous  pouvons  avoir  l'ammoniaque,  l'acide  urîque,  les  bav  <• 
xanthiques  qui  sont  compris  dans  le  cbifTre  de  l'azote  total,  uo 
considère  que  la  nutrition  est  d'autant  plus  parfaite  que  la  quan- 
tité d'urée  est  plus  forte  dans  l'azote  total.  La  nutrition  est  dite 
imparfaite  quand  elle  aboutit  à  la  formation  des  autres  corp*; 
)izolés.  On  peut  donc  apprécier  la  qualité  de  la  désassimilalion 
ulbuminoFde  de  la  façon  suivante. 

a.   Coefficient   azoturique.   —  C'est    le    rapport    de   l'urée  .i 

l'azote  total  :  --^  qui  est  normalement  égal  ik  85  p.  KH» . 
p.  100  d'azote  total,  il  y  a  85  d'azote  uréiquc  cl  15  d'a/»'tf 
ammoniacal  urique,  xanlbique,  etc.  Ce  coeflicient  azoturiqm- 
mesure  donc  l'intensité  dos  combustions  et  spécialement  IVti- 
vilé  du  foie  (voir  plus  loin).  Il  diminue  lorsque  les  combus- 
tions sont  incomplètes  ou  que  le  foie  fonctionne  mal. 

f).  Coefficient  du  carbone  urinaire  total  à  Vazote  total  {Boichari' 

—  Ce  rapport  -j^  varie  en  sens  inverse  du  précédent.  Le  «ar- 
bone  de  l'albumine  s'élimine  surtout  par  le  poumon  à  lélai 
d'acide  carbonique  et  aussi  par  l'intestin  avec  les  éléments  •!•• 
la  l»ile,  une  petite  partie  seulement  passe  par  l'urine  avecrur»" 
C'est  le  foie  qui  fuit  ce  partage  entre  l'azote  et  le  carbone;  si  I» 
nutrition  générale  cl  le  fonctionnement  du  foie  sont  însulli 
sanls  les  transformations  s'arrêtent  à  <les  corps  conlenuol  plu* 
d«»  carbone  que  l'urée.  La  quantité  du  carbone  urinaire  est  ib»»' 
on  raison  inverse  de  celle  de  l'urée  :  elle  augmente  avec  !•■ 
iiiauvais  fonctionnement  du  foie  et  avec  l'imperfection  de  U 
transformation  do  l'albumine  en  glycogène  ou  graisse  lesquels 
se  brûlent  conipletenient  pour  donner  l'acide  carbonique.  Qu^^ 
h'  foie  fonctionne  bien  et  que  la  décomposition  de  l'albumini' 
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est  correcte  il  y  a  beaucoup  d'azote  et  peu  de  carbone  urinaire, 

CT 

et  le  rapport  -r-=r  est  faible  tandis  que  le  coefficient  azolurique 

AiU  CT 

-T-s-  est  élevé.   Pour  Bocxhàrd  -r-=-  varient  en   sens  inverse 

Ait  AxT 

lie  raclivité  hépatique  tandis  que  -7^  varient  dans  le  même 
béni. 

De  plus,  la  molécule  urée  est  beaucoup  plus  petite  et  beau- 
coup mains  toxique  que  les  autres  produits  azotés  à  molécule 
plus  grosse  ;  une  forte  proportion  de  carbone  urinaire  indiquera 
'ioQc  :  une  diminution  relative  de  l'urée,  une  augmentation 
dps  corps  précurseurs  de  l'urée,  une  augmentation  de  la 
tiiiicité  urinaire,  et  en  somme  une  nutrition  moins  parfaite 
•loot  les  produits  sont  arrêtés  à  des  formes  contenant  plus  de 
rarbone  que  l'urée.  Pour  Bouchard  le  chiffre  normal  de  -j^ 
pst87  p.  100. 

c.  Rapport  île  l'azote  excrété  à  r albumine  fixe  des  tissus.  — 
<i>sllà  un  point  fort  important,  mis  en  lumière  par  Bouchard. 
^Iciins  il  y  aura  dans  un  organisme  d'albumine  fixe,  c'cst-à-dirc 
«le  matières  actives,  plus  l'excrétion  de  l'azote  (en  dehors  de  la 
question  de  l'alimentation)  indiquera  une  consomption  rapide 
des  tissus.  On  détermine  l'albumine  fixe  d'après  les  tableaux 
•Iressés  par  Bouchard  en  tenant  compte  de  Tàge,  du  poids  et  de 
la  taille  du  sujet,  du  segment  anthropométrique  (voir  plus 
haut).  Le  rapport  de  l'azote  excrété  à  l'albumine  fixe,  sert  à 
mesurer  la  proportion  de  l'albumine  constitutive  du  sujet  qui 
^détruit  en  un  temps  donné. 

§  2.   —  Pathogénie   de   l'azoturie 

La  signiGcation  pathologique  de  l'azoturie  va  être  étudiée 
logiquement  en  suivant  le  cycle  intraorganique  de  l'azote.  Ce 
'7cle  est  le  suivant  :  provenant  de  Valimentation  ou  de  lalbu- 
inine  Qxe  ou  circulante  des  tissus,  la  molécule  albumine  marche 
vers  Vurée  grÀce  au  fonctionnement  du  foie  :  de  cet  organe  elle 
(»asse  dans  le  sang  (azotémie),  et  s'élimine  par  le  rein.  Nous 
allons  étudier  tous  ces  stades  et  les  causes  successives  de  l'azo- 
Uirie. 
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1«  Variations  par  ralimentation.  —  Nous  ayons  fn  «{u* 
l'équilibre  azoté  cal  obtenu  par  la  ration  d'entretien  normale- 
Lorsque  l'azote  éliminé  est  supérieur  à  Tazote  ingéré  il  j  a  appau 
vrissement  de  Téconomie  en  albumine  (6,73  d'albumine  pour 
1  gramme  d'azote).  Dans  les  cas  d'inanition  pure,  l'cxcrélio:. 
azotée  se  maintient  au  même  taux  et  il  y  a  destruction  d'albtj 
mine  fixe.  On  voit  qu'une  azoturie  normale  peut  s'accompagnn 
d'une  désassimilation  exagérée  ;  ce  qu'il  y  a  d'important  ce-ii 
le  rapport  de  l'azote  urinaire  à  Tazote  alimentaire;  ce  n'est  quen 
cas  d'adaptation  lente  de  l'organisme  H  une  nourriture  insuni 
santé  que  le  taux  de  l'azote  baisse  légèrement  au-dessous  de  l.i 
normale  (tisseurs  saxons).  En  cas  d'alimentation  azotée  sura- 
bondante l'organisme  commence  par  faire  un  gain  d'albumînt'. 
mais  rapidement  la  désassimilation  azotée  augmente  la  propor- 
tion de  la   suralimentation  et  tout  l'azote   ingéré  passe  dan^ 
les  usines.  Pour  un  homme  de  70  kilogrammes,  la  ration  ali 
mcntaire  normale  d'albumine  est  de  70  grammes  environ;  ell- 
peut  être  portée  jusqu'à  200  grammes  sans  rupture  de  1  équi- 
libre azoté,   c'est-à-dire  que  l'urine  excrétera  tout  l'azote  d.-- 
aliments  et  jusqu'à  68  grammes  d'urée  par  jour.   On  sait  qu  ' 
dans  ces  cas,  la  dépense  des  calories  reste  la  même  et  que  l'or- 
ganisme économise  les  graisses  ou  les  hydrocarbonés  lors'in  d 
est  soumis  à  cette  surabondance  d'alimentation  azotée.   Mai> 
cette  Iiypera/oturie  alimentaire  qui  existe  à  un  degré  nioindr'* 
rhez  les  gros  uiangeurs  n'est  certainement  pas  sans  inconvénient- 
et  noiis  touchons  ici  aux  frontières  des  états  pathologiques.  En 
elTet  le  travail  du  foie  et  du  rein  augmente  pour  cette  produ 
tion   anormale  d'urée  ;  de  plus,  dans  un  organisme  constam 
ment  surciiargé  de  matériaux   exlractifs  azotés   la  désassinii 
lation  tend  à  devenir  imparfaite,  à  ne  plus  aboutir  à  l'urée,  a 
donner  des  produits  anormaux  et  toxiques. 

Chez  1rs  convalescents,  ou  après  l'inanition,  une  ration  azoU-- 
même  exagérée  ne  produit  pas  la  même  hypora/oturie.  Il  <^t 
rcinarquahle  que  dans  ces  cas  l'organisme  lixe  ave«:  éneri:ie  !'• 
surplus  d'albumine  (Muller,  Klemwihkr).  C'est  ceqaî  se  pa<'-* 
après  les  hémorragies  abondantes,  les  p^  rexi es  en  général,  !•> 
Ouvre  typhoïde,  etr.  Cclic  Gxation   d'albumine  se  fait  surlouî 
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aTet^  une  ration  alimentaire  comportant  un  supplément  d*albu- 
mine  accompagnant  une  quantité  suflisante  de  graisses  ou 
1  hTdrocarbonés  pour  couvrir  d'autre  part  la  dépense  en 
ralorics.  Dans  certaines  maladies  chroniques  (syphilis,  tuber- 
rulose)  les  gains  d'albumine  sont  médiocres  c'est  surtout  le 
(i»$i]  graisseux  qui  peut  augmenter  mais  non  le  tissu  muscu- 
laire. 

2"  Variatioii  de  l'azoturie  par  désassimilation  exagé- 
rée. —  La  désintégration  exagérée  de  l'albumine  fixe,  avec 
hvperazoturie,  peut  être  produite  par  les  maladies  générales  ou 
peut  revêtir  une  forme  essentielle. 

a.  Maladies  générales.  —  L'hyperazolurie  est  très  fréquente 
./«ILS  le  diabète  sucré  :  40  fois  p.  100  diabétiques  d'après  Bou- 
chard, et  peut  être  très  élevée  (jusqu'à  163  grammes  d'urée  chez 
>jo  malade  de  Fuhbringer).  Elle  n'est  pas  absolument  constante  : 
''lit'  existe  surtout  dans  le  diabète  maigre  et  pancréatique;  dans 
•'<  ras  elle  semble  liée  à  Thistolyse  des  tissus,  à  la  désintégra- 
'i*>n  des  album inoldes  destinés  à  se  transformer  en  sucre  pour 
•ouvrir  les  déperditions  de  celui-ci.  L'azoturie  du  diabétique 
\^n{  être  due  à  la  transformation  directe  de  l'albumine  en  ammo- 
niaque et  urée  ou  bien  en  glycogène  et  urée.  Dans  le  diabète 
.ras,  d'après  Bouchard,  l'azoturie  n'est  pas  fonction  de  la  glyco- 
surie et  n'indique  pas  une  surproduction  de  sucre  (voir  r>77  p.). 
Il  ne  faut  pas  penser  non  plus  qu'elle  soit  dépendante  de  la 
('•»)v(>hagie  car  elle  persiste  avec  une  ration  ordinaire.  Elle  pro- 
vient de  la  destruction  de  l'albumine  fixe  des  tissus.  La  conclu- 
sion la  plus  immédiate  est  qu'il  faut  donner  aux  diabétiques 
H/fituriques  une  ration  alimentaire  capable  d'êconouiiser  Taibu- 
luine  des  tissus.  On  sait  que  ce  sont  surtout  les  graisses  qui  ont 
w>-a-vis  de  l'albumine  un  pouvoir  d'épargne  considénible,  d'où 
I  indication  des  graisses  chez  les  diabétiques  (Prout,  Boucha rdat, 
BexcR-JoNBS,  Lkpike). 

<M)URAUD  a  cherché  les  variations  de  l'uréogénie  sur  l'influenre 
'!••  la  givcogénie  alimentaire  provoquée.  L'urée  serait  tantôt 
<Iirninuée,  tantôt  augmentée  pendant  la  période  glj'cosurique  ;  bi 
•limiaution  serait  un  signe  d'atteinte  de  la  cellule  hépatique, 
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raugmentation  un  signe  d'bvperexcilabiiilé  de  cette  cellule.  Lt- 
rapport   -^p^  est  ordinairement  élevé  dans  le  diabète. 

b.  Hyperazoturie  essentielle  ou  diabète  aioturique.  —  Dans  • 
cas  le  chiffre  de  Turée  est  souvent  élevé  et  peut  aller  jusqn  -s 
100  grammes.  On  peut  trouver  dans  l'urine  de  la  xanthine.  •>' 
la  créatine  et  une  quantité  de  matières  extractives  fort  élevrt* 
[jusqu^à  89  grammes).  11  n\v  a  pas  ici  de  glycosurie  mais  fn 
observe  de  la  polyurie  et  de  la  polvphagie.  L'affaiblîssem^ot 
les  troubles  généraux  du  système  nerveux  et  une  cachexie  ra]»i«t- 
indiquent  bien  la  destruction  rapide  de  l'albumine. 

En  1872,  Bouchard  a  signalé  lazoturie  sans  polyurie.  l'H- 
s'accompagne  de  troubles  nerveux  surtout  hypochondriaijn- * 
et  de  perte  d'appétit.  Il  y  a  donc  à  la  fois  insuffisance  d'ali 
nientation  et  destruction  rapide  des  tissus  ;  c'est  une  azoluri- 
autophagique  rapide. 

c.  Hyperazoturie  dans  les  maladies  infectieuses.  —  Au  cours  «l»-^ 
infections  et  de  la  fièvre,  Télimination  totale  de  l'azote  augniont- 
sous  ses  deux  formes  d'urée  et  d'acide  urique.  Ce  dernier  rr-' 
proportionnellement  plus  que  l'urée.  A  la  convalescence  il  }  •• 
une  élimination  encore  plus  marquée  puis  le  taux  baisse  au -<i<'^ 
sous  de  la  normale  pour  y  revenir  après  laguérison.  (Voir  roiu 
buslion  dans  la  fièvre,  page  903.) 


3*^  Variations  de  Tazottirie  dans  les  maladies  hépa- 
tiques. —  Le  foie  étant  le  grand  producteur  de  l'urée  et  de  laii-l' 
urique  aux  dépens  de  l'ammoniaque,  tout  ce  qui  entrave  ^ 
fonction  aboutira  à  l'hypoazoturie  et  réciproquement. 

L'hypoazoturie  est  un  excellent  signe  de  lésions  gra>«^ 
du  foie;  elle  existe  principalement  dans  l'atrophie  jaune  «Iît^ 
de  l'intoxication  phosphorique.  dans  les  angiocholites  radi'-'. 
laires  et  autres  infections  généralisées  du  foie,  dans  les  abrf* 
dans  le  cancer  du  foie,  dans  les  cirrhoses  alrophiques  surtoui 
à   la  dernière   période. 

Dans  tous  ces  cas  le  coefficient  -^^  diminue,  alors  que  le  ne 

C.T 

port  -^py-  augmente. 
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L  hjperazoturie  est  au  contraire  une  conséquence  de  l'hyper- 
fonctionnement  hépatique  qui  se  voit  dans  certaines  cirrhoses 
hypertrophiques. 

4->  Variations  de  Tazoturie  avec  l'élimination  ré- 
nale. —  L'état  du  filtre  urinaire,  que  nous  avons  supposé  sain 
'laostous  les  cas  précédents,  entraine  fréquemment  de  l'hypoazo- 
lurie,  quelquefois  de  l'hyperazoturie  relativement  aux  subs- 
tances azotées  ingérées.  C'est  surtout  dans  les  néphrites  paren- 
•  hvmateuses  où  le  filtre  est  percé  (Bard)  que  l'urée  s'élimine  au 
moins  normalement.  L'hypoazoturie  est  le  cas  le  plus  fréquent 
et  eiiste  surtout  dans  les  néphrites  atrophiques  ;  la  diminution 
'le  l'urée  est  un  signe  d*aggravation. 

L'urée  et  les  autres  matériaux  azotés  s'accumulent  alors  dans 
le  sang  et  donnent  de  l'azotémie.  Les  anciens  auteurs  ont  décelé 
l'urée  en  abondance  dans  le  sang  des  brightiques.  Debove  et 
Dreyfus,  Ouikquauo  trouvent  le  chiffre  énorme  de  4  grammes 
'l'orée  par  litre  de  sang;  d'autre  part  Wurtz  et  Berthelot  trou- 
vent une  proportion  normale  dans  le  sang  de  certains  urémiques. 
VViDAL,  Achard,  Strauss  ont  également  constaté  l'augmentation 
fréquente  de  l'urée  du  sang  des  brightiques. 

Pour  AcHARD  il  s'établit  un  phénomène  de  compensation  par 
les  tissus  ;  pour  Widal  l'urée  demeure  presque  totalement  dans 
le  sang  avec  les  autres  substances  d'excrétion  azotée.  Widal  et 
ItoN'cHEZE  ont  étudié  le  rapport  entre  l'azote  uréïque  et  l'azote 
total  non  albuminofdique  :  le  rapport  normal  oscille  autour  de 
^0  p.  100  ;  il  persiste  &  ce  taux  chez  les  brightiques  qui  ne  font 
pas  de  rétention  azotée,  alors  que  chez  les  azotémiques  le  rapport 
peut  atteindre  92  et  96  p.  100,  avec  jusqu'à  4  grammes  d'urée 
«Uns  le  sang.  L'acide  urique  et  l'ammoniaque  augmentent  beau- 
«oup  moins  que  l'urée  dans  le  sang  des  azotémiques  ;  le  rapport 
•le  l'azote  urique  et  de  l'azote  ammoniacal  à  l'azote  total  du  sang 
•liminue  donc  à  mesure  que  s'accentue  l'azotémie  et  par  consé- 
M'ient  en  sens  inverse  de  l'urée.  Le  bon  fonctionnement  du  foie 
*erablc  être  une  des  conditions  de  l'intensité  de  l'azotémie  ; 
I  urée  terme  ultime  de  la  destruction  intra-organique  de  l'albu- 
mine ne  peut  être  transformée  par  lui,  mais  les  autres  substances 
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azotées  du  sang,  par  exemple  Tammoniaque.  peuvent  être  reprise^ 
par  le  foie  pour  se  transformer  en  urée. 

§  3.   —  Uricémie,   uraturie,   goutte 

On  entend  par  uricémie  l'augmentation  de  Tacide  uriquedan^ 
le  sang  ;  par  uraturie,  son  augmentation  dans  Turine. 

Quelle  que  soit  la  théorie  acceptée  sur  la  pathogénic  de  h 
goutte  il  est  certain  qu'il  y  a  un  rapport  entre  cette  maladie  *'t 
Turicémie. 

L'uricémie  se  rencontre  dans  divers  états  pathologiques  :  satur- 
nisme, néphrites,  pneumonie,  emphysème,  mais  nulle  parlell-* 
n'est  aussi  constante  que  dans  la  goutte.  Quant  à  l'excès  d'éliriii- 
nation  urinaire  d'acide  urique  on  le  rencontre  au  maximum 
dans  la  leucocythémie  ;  mais  ces  données  sont  d'acquisitii^n 
récente  et  c'est  dans  l'histoire  de  la  goutte  que  Ton  trouve  lo- 
premières  données  au  sujet  de  l'uricémie.  Comme  l'indiqn'» 
l'intéressant  ouvrage  de  Delpeuch  tous  les  médecins  de  l'anti- 
quité et  jusqu'au  xvni°  siècle  ont  eu  une  conception  de  la  palbo 
génie  de  la  goutte  et  des  maladies  arthritiques  se  rapprocbani 
beaucoup  des  théories  modernes  sur  le  ralentissement  de  la  nutri- 
tion. Les  anciens  supposaient  une  matière  peccan  te  encombra  ni 
l'organisme,  et  celui-ci  mettait  en  œuvre  toute  une  série  de  rèa« 
tions  pour  s'en  débarrasser;  ils  avaient  déjà  vu  rimportance  «l*' 
l'excès  d'alimentation  par  rapport  au  travail  fourni,  amenant 
comme  un  encrassement  de  l'organisme  ;  ils  avaient  vu  l'ii" 
portance  des  réactions  des  organes  pour  éliminer  ces  substann'^ 
nuisibles,  et  les  clmngements  survenant  dans  le  fonctionncmenl 
et  dans  les  rapports  de  ces  organes  amenant  les  suppléan«'e> 
morbides  et  les  métastases.  Les  accès  aîjrus  au  cours  des  nial.i- 
dies  chroniques,  tels  (|ne  l'accès  de  goutte  témoignaient  p^^ur 
eux  d'une  sorte  de  défense  du  corps  tout  entier  :  le  cor|>s  »i*' 
riiomnio  disait  Hippocuate  est  son  propre  médecin. 

(l'est  au  xviii*'  siècle  que  Schcelb  découvrit  Tacide  uriquf  ^^ 
qucÏKXNANTct  WoLASTON  cu  1787  montrèrent quc  les  concrétion» 
des  tof)hus  de  la  goutte  sont  formées  par  de  l'urale  de  sou«)p. 
l'hypothèse  d'un  excès  d'acide  urique  dans  le  sang  fui  aceept<'«t 
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ffartir  de  ce  moment.  En  i848,  Garbod  établit  nettement  par  ses 
(expériences  bien  connues  (procédés  du  fil,  analyse  des  urines) 
trots  faits  essentiels  :  l*'  l'excès  d*acide  urîque  dans  le  sang  des 
Kouitéui  (uricémie)  ;  29  la  présence  d'urate  de  soude  dans  les 
liamears  au  niveau  de  Tinflammation  goutteuse  ;  3®  la  dimi- 
Dulion  de  Texcrétion  d'acide  urique  par  les  reins  au  moment  de 
i  arces  de  goutte. 

Mais  raccord  n'est  pas  fait  à  l'heure  actuelle  sur  les  conditions 
•If  production  de luriccmie,  de  l'uraturie,  sur  le  rôle  du  rein  ou 
des  autres  organes  dans  la  pathogénie  de  la  goutte  :  Texamen 
•lêtaillé  de  ces  différentes  théories  nous  montrera  tout  au  moins 
k^  principaux  éléments  palhogéniques  de  la  goutte  et  par  ana- 
logie de  toute  une  série  des  maladies  dites  arthritiques. 

A)  —  Données  cliniques,  anatomioues 

ET   CHIUIQUES   pour    LA    PATHOGRNIE   DE   LA   GOUTTE 

1"  Données  cliniques.  —  La  goutte  est  une  maladie  chro- 
nique au  cours  de  laquelle  se  manifestent  des  poussées  aîgu^.s 
iiion  appelle  les  accès  de  goutte.  Dans  Tintervalle  des  accès  le 
malade  demeure  toujours  goutteux  et  présente  ce  qu'on  peut 
à\t\>der  les  petits  accidents  de  la  goutte  qui  finissent  par  con- 
duire à  la  cachexie  goutteuse. 

Les  manifestations  chroniques  de  la  goutte  sont  les  tophus  et 
!•*>  arthrites  sèches,  des  altérations  viscérales  importantes  telles 
q«c  la  néphrite,  Taortite  goutteuse  ;  des  altérations  de  la  peau 
••aéma,  psoriasis)  ;  des  troubles  nerveux,  soit  périphériques 
«ialique,  névralgie  cardiaque),  soit  centraux  (neurasthénie, 
^<^rlige8,  fausse  épilepsie  d'origine  goutteuse).  Tous  ces  accidents 
«•«nduisent  à  la'cachexie  goutteuse,  et  la  mort  survient,  soit  par 
■•impie  évolution  de  celle-ci,  soit  par  des  maladies  associées  (dia- 
Mc,  cancer),  soit  par  des  complications  (né()hritc,  angine  de 
J"»iirine.  etc.).  On  voit  donc  que  la  goutte  est  bien  uno  maladio 
^'oérale  constitutionnelle  et  où  il  était  tout  naturel  de  rerber- 
I lier  une  cause  dépendant  d'un  trouble  général  de  la  nutrition. 

Quant  aux  accès  de  goutte  ce  sont  des  périodes  aiguës  nu  cours 
^^  l'étal  chronique.  Chez  l'arthritique  prédisposé,  après  une 
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période  prémonitoire  marquée  par  des  accidents  variés  (mi- 
graines, dyspepsie,  congestion  du  foie,  épistaxis,  phénomènes 
nerveux  divers)  survient  brusquement  l'accès  aigu.  Celui-ci  est 
caractérisé  par  une  arthrite  aiguë  localisée  généralement  au 
gros  orteil,  entraînant  une  douleur  intense,  de  la  turgesren'-f 
des  veines  de  la  région,  de  l'œdème  au  même  point  avec  rou- 
geur diffuse  et  violacée  et  desquamation  consécutive,  par  *U"> 
troubles  généraux  (troubles  nerveux  pouvant  aller  jusqu'au 
délire,  embarras  gastro-intestinal,  et  fièvre  sur  Timportance  «Jf 
laquelle  a  insisté  M.  Bouchard). 

Nous  avons  là  un  des  plus  beaux  types  de  réaction  aiguë  «!'* 
l'organisme  au  cours  d'un  processus  chronique. 

Une  forme  spéciale  de  la  goutte  est  la  goutte  saturnine  d*'}^ 
vue  par  Garrod.  Elle  se  produit  chez  les  sujets  intoxiqués  depuis 
longtemps  par  le  plomb  ;  Taccés  éclate  sans  phénomènes  pir- 
monitoires,  il  est  multi-articulaire  ;  il  y  a  tendance  rapide  a  U 
chronicité;  les  tophi  sont  exceptionnels  bien  que  les  lési<»ii^ 
articulaires  soient  fréquentes  ;  la  néphrite  est  plus  précoce  qu'.' 
dans  la  goutte  vraie  et  conduit  rapidement  à  l'urémie  tcriui 
nale. 

L'étiologie  de  la  goutte  est  celle  de  la  plupart  des  maladie" 
du  même  groupe  :  alimentation  surabondante,  vie  sédentain*» 
travail  musculaire  resti*eint.  L'hérédité  a  une  action  des  pl««> 
nettes  :  Garrod  Ta  notée  dans  la  moitié  des  cas,  Lrcorché  dan^ 
73  p.  100  des  cas  et  M.  BorcHARD  dans  44  p.  100. 

L'élude  des  affinités  morbides  a  bien  montré  à  M.  BorcHAki 
les  parentés  de  la  goutte.  Parfois  c'est  la  goutte  sous  sa  form»' 
classique  qui  se  transmet  de  génération  en  génération  :  Garhop 
cite  comme  exemple  sa  famille  où  pendant  quatre  siècles  Tain* 
était  régulièrement  frappé  de  goutte.  Le  plus  souvent  ce  >o«l 
les  maladies  du  groupe  arthritique  qui  se  succèdent  soit  chez  l^* 
même  sujet,  soit  héréditairement  (lithiase  biliaire,  grtvellf. 
obésité,  diabète,  etc.). 

Ce  n'est  que  dans  la  goutte  saturnine  que  nous  ne  trouvon* 
pas  rinHuence  <ie  l'hérédité  ou  du  terrain  arthritique.  iR'ii^ 
seulement  celle   des   intoxications   (saturnisme,    alcoolisiiK* 
Oci  montre  qu'il  y  a  bien  d  la  base  du  processus  goutteui  ud( 
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influence  toxique  qu'elle  soit  d'auto-intoxication  ou  d*origino 
fîogéne. 

2^  Données  anatomiques  et  chimiques.  —  Les  seuls  points 
<liie  nous  retiendrons  sont  ceux  qui  importent  pour  la  paiho- 
^»^nie. 

a.  Tophua.  —  Le  tophus  goutteux  est  formé  principalement  de 
hiurete  de  soude  ;  il  siège  dans  le  tissu  cellulaire  péri-articu- 
iaire.  Il  v  a  en  ce  point  comme  une  précipitation  due  pour 
Lécorche  à  la  transformation  de  Turate  neutre  en  biurate 
insoluble. 

b.  Arthrite  déformante,  —  H  y  a  altération  du  cartilage  et 
«les  franges  synoviales,  ou  plutôt  infiltration  de  ces  éléments 
l>ar  les  urales,  toujours  par  une  sorte  de  phénomène  de  précipi- 
tation. Ce  n'est  que  tardivement  que  survient  l'arthrite  sèche 
n  déformante  avec  lésion  réelle  des  surfaces  articulaires. 

c.  Acide  urique  du  sang.  —  Garrod  a  établi  la  réalité  de 
)  uricémie.  On  discute  sur  la  question  de  l'état  de  l'acide  urique 
•lans  le  sang  où  il  ne  peut  exister  à  l'état  libre.  Pour  Lécorche  il 
«'liste  à  l'état  d'urate  neutre,  car  les  biurates,  étant  acides  et 
peu  solubles,  ne  pourraient  circuler  dans  le  sang  sans  se  préci- 
(>iler.  Précisément  Lécorche  pense  que  c'est  à  la  précipitation 
«les  unîtes  neutres  solublçs  en  biurates  insolubles  qu'est  due  la 
formation  des  tophi  et  des  infiltrations  articulaires.  Pour 
W.  KoBKBTs  Tiicide  urique  circulerait  dans  le  sang  sous  la 
l'orme  toute  spéciale  de  quadri-urate  lequel  formerait  lui-même 
*1m  biurate  qui  se  précipiterait  lorsqu'il  serait  en  trop  grande 
•piantité  dans  les  humeurs. 

Le  phénomène  le  plus  intéressant  établi  par  (Uhrod  est  que 
pendant  Paccès  il  n'y  a  pas  d'urate  de  soude  dans  les  humeurs 
•ni  niveau  du  tophus  tandis  qu'il  y  en  a  loin  de  celui-ci.  11  y 
•Hiraitune  sorte  de  rétention  locale  des  urates  au  point  lésé. 

«I.  Urologie.  —  Oarrod  pensait  que  l'acide  uri'iuc  est  diminué 
<lan5  l'urine  des  goutteux  ;  d'où  sa  théorie  rénale  de  la  goutte. 
i'ftmrrEn,  Lukk  ont  fait  des  analyses  confirmatives.  Lkcorchk 
admet  que  les  urines  des  goutteux  contiennent  un  excès  d'acide 
■irique  et  d'urée  dans  la  période  prémonitoire  des  accès  :  pen- 
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dant  les  jours  précédant  l*aUaque,  et  au  début  de  celle-ri.  l\ 
quantité  d'urine,  d'azote  excrété,  et  surtout  d'acide  uriqu*' 
diminueraient;  enfin,  au  bout  de  l'accès,  cette  excrétion  devien- 
drait supérieure  k  la  normale.  M.  Bouchard  par  des  analvsc^ 
soigneuses  a  trouvé  des  chiffres  d'acide  urique  oscillant  enln 
0K'',40  et  48'',50  c'est-à-dire  égaux  ou  supérieurs  à  la  normal*-, 
dans  la  période  intercalaire  des  accès. 

Cette  question  de  l'excrétion  urique  est  indépendante  <i- 
celle  de  Turicéraie  ;  il  faut  tenir  compte  de  la  perméabilit'' 
rénale;  beaucoup  d'auteurs  depuis  Gahhod  pensent  que  c'est  pn- 
cisément  la  diminution  de  celle-ci  qui  amènerait  la  saturation 
de  l'organisme  en  urate  et  par  là  l'accès  de  goutte.  Les  fait»  <!• 
goutte  saturnine  avec  néphrite  et  urémie  précoce  tiendraient  «i 
l'appui  de  cette  théorie  rénale. 

B)  —  Théories  pathogêniqdes  de  la  goutte 

D'après  les  faits  que  nous  venons  de  résumer,  et  selon  Timpor- 
tance  donnée  à  chaque  élément  les  explications  ont  varié.  On  t 
tenté  d'expliquer  surtout  trois  choses  :  Turicémie,  la  précipita 
lion  des  urates  au  niveau  des  articulations  et  le  processus  géo»^ 
rai  des  troubles  de  la  nutrition. 

1*^  Origine  de  ruricémie.  —  On  l'attribue  en  général  ît 
Texcès  d'une  alimentation  surtout  animale.  C'est  une  condition 
importante  mais  non  indispensable  (goutte  saturnine  des  siijt  ^ 
débilités  et  mal  nourris,  i;outte  du  pauvre  à  opposer  À  celle  du 
riche),  ni  nécessaire,  ni  suflisante  (la  goutte  ne  se  produit  pa^ 
choz  tous  les  gros  mangeurs). 

On  a  pensé  pendant  longtemps  que  l'uricémie  dépendait 
d'oxydations  iiicomplcWs  laissant  les  transformations  de  l'albu- 
mine au  stade  urique.  Il  est  certain  que  l'oxydation  de  IVi-l*' 
urique  conduit  à  l'urée  ;  mais  il  n'est  pas  certain  que  Turée  ait 
toujours  comme  corps  prémonitoire  l'acide  urique  (voir  p.  Sal- 
les objections  physiologiques  ù  cette  théorie). 

Une   théorie  nouvelle    soutenue   surtout  par  HoRBAcnv^v 
tend  il  faire  venir  l'acide  urique  des  nucléines  et  non  do  la 
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•Pmssiinîlalioa  des  albuminoldes  en  général  (voir  p.  547).  Aussi, 
^*  basant  sur  les  rapports  enii*e  l'acide  urique  et  les  corps 
^aothiques,  a-t-on  émis  l'hypothèse  que  les  substances  qui  into- 
xiquent le  goutteux  seraient  les  bases  alloxuriques,  corps  voisins 
U'  lacide  urique.  Celles-ci  auraient  été  trouvées  par  Kolisch 
'ian.s  l'urine  des  goutteux  ;  elles  pourraient  déterminer  des 
l 'usions  du  rein  entraînant  la  diminution  d'excrétion  soit  de  ces 
ru v's,  soit  de  Faci de  urique.  Weintbaud  a  conGrmé  ces  faits, 
muisils  ont  été  contredits  par  Scbholl,  His,  Laquer  et  Mafatti. 

Etant  donné  le  rôle  du  foie  dans  la  production  de  l'acide 
irique  et  la  fréquence  des  troubles  hépatiques  variés  associés 
iréquemment  à  la  dyspepsie  goutteuse,  on  a  considéré  la  goutte 

inme  une  maladie  due  à  une  perturbation  fonctionnelle  du 
'  i»'  ;M(TBCHisoN,  Harley,  Dycb-Duckworth). 

Mais  c'est  la  pathogénie  rénale  qui  a  été  le  plus  souvent  soute- 
iHp.  La  diminution  de  l'excrétion  d'acide  urique,  soit  par 
troubles  fonctionnels,  soit  par  lésions  du  rein,  serait  la  véri- 
UMp  cause  de  la  rétention  d'acide  urique  et  par  conséquent  de 
'oiis  les  accidents  consécutifs. [Pour  Garrod,  c'est  une  insuffisance 
'  QciionDelle  du  rein,  qui  provoque  l'attaque  de  goutte  aiguë  et 
'  e^l  une  lésion  chronique  des  reins  qui  fait  la  goutte  chronique  ; 
*'!  dans  l'intoxication  saturnine,  c'est  le  même  processus  qui 
'••nduirait  à  cette  forme  spéciale  de  la  goutte.  Luff  soutient 
iralement  cette  théorie.  On  peut  répondre  que  les  lésions 
'  'n&les  sont  consécutives  à  l'intoxication  goutteuse  ou  tout  au 
uoins  parallèles  &  l'intoxication  générale  qui  produirait  à  la  fois 
il  jtoutleet  la  néphrite. 

llufm  CuLLBN,  LivEiNG,  Latham  et  surtout  Dyck-Duckworth 
1  imeltent  bien  à  la  base  un  vice  de  nutrition,  un  fonctionne- 
I»  niimparfait  de  certains  organes  (foie  et  reins) ,  mais  font  intcr- 
'♦•nir  un  dt^sordre  du  système  nerveux,  soit  pour  produire  les 
irmiblcs  nuti'ilifs,  soit  pour  provoquer  le  paroxysme  de  l'accès^ 
H}:u  par  inhibition  temporaire  de  rcxcrélion  rônale. 

l/wposi*  de  lh«'*ories  aussi  différentes  nïonlre  combien  est 

"tire  obscur  le  déterminisme  de  la  goutte  et  même  de  l'uricémie. 

2^  Causes  de  la  précipitation  et  du  dépôt  des  orates.  — 
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Etant  donnée  l'uricémie  qui  existe  dans  d'autres  maladies  qu^ 
la  goutte  (pneumonie,  néphrite,  etc.)  pourquoi  les  urates  >• 
précipitent-ils  au  niveau  des  jointures  dans  celle-ci  ? 

Une  expérience  élégante  de  Pfeiffer  a  voulu  éclaircir  rclt* 
question.  En  fîltrant  comparativement  sur  de  l'acide  urique  rri> 
tallisé  une  urine  normale  et  une  urine  de  goutteux  l'auteur  constat 
que  la  première  dissout  et  entraine  de  l'acide  urique  du  fiUn . 
alors  qu'au  contraire  celle  du  goutteux  abandonne  au  Gltrc  un* 
partie  de  son  acide  urique.  Celui  ci  serait  donc  dans  Turine  <!' 
ces  malades  sous  une  forme  faiblement  combinée  qui  rend  >» 
précipitation  plus  facile  in  vitro  ;  de  même  un  état  spécial  'l*^ 
lacide  urique  du  ,'sang  permettrait  la  précipitation.  Nbm»k 
soHN  a  vu  que  Turinc  des  goutteux  possède  des  substances  t\\i'i 
empêchent  l'acide  urique  d'y  rester  dissous  :  en  cffel  des  soin 
lions  d'acide  urique  par  des  corps  tels  que  la  pipérazine  son* 
précipitées  par  l'addition  d'urine  des  goutteux. 

Quant  à  la  localisation  des  précipités  uratiques  qui  se  fon' 
exclusivement  dans  le  tissu  conjonctif,  les  cartilages,  les  t(*i)- 
dons  et  les  ligaments,  alors  qu'on  ne  les  rencontre  pas  dans  )• 
muscle  et  dans  les  parenchymes,  on  a  cherchée  ces  phénomène^ 

diverses  explications.  Les  cellules  du  carl^lnge  sont  consîdêr 

par  G.\RR0D,  CoRNiL  et  Ranvier,  Charcot,  Kindpleiscu  comme 
des  centres  de  cristallisation  de  l'acide  urique  ;  pour  certain- 
autours  (Cornil  et  Hanvier,  Ebstein)  il  faudrait  une  aUérali«»n 
préalable  des  tissus,  des  cartilages  pour  produire  la  précipih- 
tion  de  Turate  do  soude  ;  pour  Ebstkin  il  s'agirait  d'une  nécn-^ 
qui  précéderait  les  dépôts  uratiques,  la  formation  des  tophi  «t 
des  lésions  articulaires. 

Pour  UoRERTS,  c'est  à  la  présence  des  sels  de  sodium  du  !>an. 
et  de  certains  tissus  qu'il  faudrait  attribuer  la  précipitation  «le- 
urates,  le  biurate  de  bOude  est  dix  fois  moins  soluble  dans  I' 
sang  que  dans  Teau  u  la  même  température  &  cause  de  la  yr*- 
sence  dos  sels  de  soude;  et  les  tissus  connectifs,  la  synoti' 
seraient  1res  riches  en  sodium  et  favorables  à  la  précipitât i>i- 
des  sels  uratiques. 

Enfin  on  a  invoqué  la  diminution  de  la  circulation  et  de  la  nu- 
trition locales  pour  expliquer  les  dépôts  de  la  goutte;  c'est  pour 
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rA^  que  le  gros  orteil  exposé  aux  chocs,  au  froid  et  peu  vascula- 
ri»é,  et  que  l'hélix  du  pavillon  de  Toreille  sont  des  sièges  de 
<J«^pôts  topbacés. 

B"^  Troubles  de  nutrition  comme  causes  essentielles  du 
processus  goutteux.  —    Entrevue  déjà  par  les  anciens,  la 
thiorie  attribuant  la  goutte  à  des  troubles  généraux  delà  nutri- 
tion a  été  précisée  et  soutenue  par  M.  Bouchard.  Elle  permet 
'le  tenir  compte  de  tous  les  éléments  précédents  :  rôle  de  Tali- 
mentalion,  de  l'hérédité,  de  l'uricémie,  des  troubles  du  foie  et 
'l<i  rein.  L'argument  le  plus  important  est  celui  de  l'hérédité  de 
U  fToulte;  il  n'y  a  qu'une  perturbation  générale  de  la  nutrition 
•I*'»  cellules  qui  puisse  se  transmettre  de  génération  en  généra- 
'ioQ  et  pendant  des  centaines  d'années  comme  cela  se  voit  pour 
>a  troutte.  Déplus,  l'étude  des  affinités  morbides  a  montré  que  la 
fotitte  est  de  la  même  famille  que  les  autres  maladies  par  ralen- 
'issement  de  la  nutrition,  par  exemple  l'obésité  et  le  diabète. 
U  démonstration  de  la  nutrition  retardante  ayant  été  faite  par 
M.  BoccHARD  pour  le  diabète,  s'applique  également  à  la  goutta.  Il 
^  agit  d'un  trouble  général^de  fonctionnement  des  cellules,  hérédi- 
<<tire  le  plus  souvent,  et  aboutissant  à  la  formation  en  trop  grande 
itmndance  de  déchets,  de  matériaux  imparfaitement  élaborés. 
L  uricémie  qui  en  est  la   manifestation  immédiate,  combinée 
wii  troubles  du  fonctionnement  du  foie,  du  rein  et  du  système 
u'TTeux,  aboutit  à  la  maladie  générale  avec  paroxysmes  aigus 
l'i  «'st  la  goutte.  Secondairement,  par  suite  de  cette  accumulation 
l-"  «orps  toxiques  dans  l'organisme,  surviennent  des  altérations 
MsriTales  (aortite,  néphrite,   etc.)  qui  compliquent  et  souvent 
'•Tininent  la  scène  morbide.  Il  y  a  là  toute  une  échelle  d'auto- 
utoxications  successives  commandées  les  unes  par  les  autres  et 
•>  1  origine  desquelles  est  évidemment  un  trouble  de  la  nutrition 
.^"oérale.  Accidentellement,  une  intoxication  d'origine  exogène 
siluniismc,  alcoolisme)  peut,  même  sur  un  terrain  non  prédis- 
''^é.  remplacer  Tautointoxication  primitive  et  produire  une 
^>rme  spéciale  de  goutte  (goutte  saturnine). 


CHAPITRE  m 

TllOlJBLES  D'UTILISATION  DU  GLYCOGKNE 
GLYCÉMIE.  GLYCOSURIES.   DIABÈTES 

Le  glycogène  est,  après  ralbumine,  la  subsiaDce  indispensaklf* 
à  lanulrition  et  au  fonctionnement  des  organes.  Pour  M.  Ciai 
VEAU,  c'est  essentiellement  ia'substance  productrice  d'énergie  t\ 
de  chaleur  et  la  seule  forme  sous  laquelle  les  autres  aliment^ 
produisent  énergie  et  chaleur  puisqu'ils  se  transforment  tou^ 
pour  cela  en  gljrcogene  (voir  p.  517}. 

Le  glvcogène  est  formé  par  le  foie  qui  est  en  même  temps  \f 
producteur  et  le  régulateur  de  la  glycogenese  et  de  la  glTcémif 
Les  célèbres  expériences  de  Claudb  Behnard  sur  le  foie  lavr. 
sur  les  dosages  du  glycogénc  dans  le  foie  et  du  sucre  dan^  la 
veine  porte  et  les  veines  sus- hépatiques  l'ont  établi  :  le  îo\e 
arrête  le  sucre  qui  vient  de  l'intestin,  le  transforme  en  ^jcopei:t 
et  ne  livre  ce  dernier  au  sang  que  selon  les  besoins  de  Ton» 
nisnie.  La  régulation  se  fait  sous  l'influence  du  système  nerveui 
(voir  p.  57  4). 

Le  glycogéne  du  foie  provient  de  trois  sources  :  les  sucres  H 
liydrocarbonés  apportés  par  la  veine  porte,  les  substances  albi 
luinoïdes  et  les  graisses  des  tissus.  Nous  avons  vu  que  les  ma 
tières  azotées  se  transforment  en  glvcogène  avec  formati^m 
d'urôe  ;  et  que  cette  transformation  des  albumines  alimen- 
laiivs  exige  une  dépense  d'énergie  supérieure  à  celle  de  la  trans- 
formation des  hydrocarbonés  ou  des  graisses  (CirAryBÂC). 

Los  graisses  sont  des  réserves  potentielles  de  rorganisme  ^t 
proviennent  soit  des  graisses  de  ralimentation,  soit  des  bydro 
carbonés  ou  de  l'ulbuniine  en  excès.  Elles-mêmes  se  transf  t 
ment  en  glycogène  el  ne  sont  utilisées  que  sous  cette  forme 
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Le  glycogëne  du  foie,  forme  de  réserve  immédiate  de  l'éner- 
-ii»>:  est  transformé  en  sucre  et  versé  dans  le  sang  selon  les 
'fsoins;  ce  sucre,  forme  circulante  de  l'énergie,  est  brûlé  prin- 
ipalement  dans  le  muscle  où  il  donne  de  la  chaleur  et  de 
1  énergie,  et  des  décheU  :  eau,  acide  carbonique,  acide  lac- 
tique, etc... 

Le  sang  contient  normalement  i8'',5  environ  de  sucre  par 
litre  (glycémie  normale)  et  ce  sucre  est  tout  entier  utilisé  et  ne 
passe  pas  par  les  urines. 

i]hez  un  sujet  bien  nourri  ou  au  début  de  l'inanition  et  possé- 
•ianl  encore  des  réserves  abondantes  de  graisses  et  d'albumine  qui 
pourront  se  transformer  en  gljcogène,  celui-ci  se  reforme  conti- 
nueileraent  dans  le  foie  au  fur  et  à  mesure  de  sa  destruction  ;  si 
im  tel  sujet  est  sacrifié  on  trouve  son  foie  abondamment 
pourvu  de  glycogène.  Au  contraire,  dans  l'inanition  prolongée, 
â  la  Gd  des  maladies  cachectisantes,  on  ne  trouve  que  peu  ou 
pas  de  glycogène  dans  le  foie,  car  tout  a  été  consommé  et  les 
réserves  de  graisse  été  épuisées. 

MM.  Lacassagnb  et  Martin  ont  proposé  d'utiliser  ce  fait  pour 
1^^  recherches  médico-légales  sur  la  cause  de  la  mort  d'un  sujet. 
<m  trouve  du  glycogène  dans  le  foie,  plus  ou  moins  abondant 
l<>rsquela  mort  est  survenue  brusquement,  en  pleine  santé,  ou  à 
U  suite  d'une  courte  maladie  aiguë.  Au  contraire  on  ne  ti*ouve- 
rait  pas  de  glycogène  dans  les  cas  de  mort  par  inanition  et  à  la 
milite  des  longues  maladies  avec  inanition.  Entre  ces  deux 
''ilrémes  se  placent  des  cas  intermédiaires  où  le  foie  possède 
♦•nroredu  glycogène  malgré  une  longue  inanition,  lorsque  les 
réserves  étaient  suffisantes  pour  en  produire  encore. 

ARTICLE  PREMIKK 

GLYCOSURIES   (NON   DIABÉTIQUES) 
UTILISATION  DES  SUCKES 

Lorsque  le  sucre  du  sang  passe  dans  les  urines,  il  y  a  glyco- 
surie, A  l'état  normal  la  glycéniie  est  d'environ  1,50  de  sucre 
{)our  1000  de  sang  artériel.  Si  le  taux  du  glycogène  tombe  au- 

rtCci»  »i  rATB.  GÉRtnAJ.B.  32 
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Strauss  classe  ainsi  les  sucres  d'après  là  facililé  de  leur  appa- 
rition dans  l'urine:  i^  galactose;  2?  gljcose;  3<»  saccharo>e  ; 
4"  lactose  ;  5"  lévulose. 

b.   Valeur  ci  critique  de   la  glycosurie  alimentaire.  —  C  csl 
CoLRAT  (de  Lyon},  qui  signala  le  preniier  l'épreuve  clinique  do 
la  glycosurie  alimentaire,  la  considérant  comme  un  signe  d'ohs 
truction  de  la  veine  porte.  Hanot,  Hoger  montrèrent  bienUM 
(fue  la  glycosurie  alimentaire,  était  sous  la  dépendance  d'iino 
altération  de  la  cellule  hépatique.  Les  travaux  critiques  d- 
LiNossiER  et  Roque,  Achard  et  ses  élèves,  Stauss  en  Allemagne. 
vinrent  ébranler  cette  dernière  hypothèse,  montrant  qu'il  faut 
tenir  compte,  en  plus  du  foie,  du  facteur  intestinal,  de  la  consom- 
mation du  sucre  par  les  tissus,  du  rôle  du  système  nerveux.  K" 
effet,  dans  la  glycosurie  alimentaire,  le  sucre  avant  d'arriver  dan> 
l'urine  subit  successivement  toutes  ces  influences.  L'intestin  dêdcu 
bie  plus  ou  moins  vite  les  bioses  et  absorbe  plus  ou  moins  lente- 
ment les  monoscs  directement  introduites  ou  produites  parle  Av- 
doublement.  L'action  glycolytique  des  tissus,  régie  par  le  pancréa>> 
le  système  nerveux,  etc.,  ou  mieux,  la  capacité  d'utilisation  «lu 
sucre,  varie  en  dehors  de  toute  altération  du  foie;  elle  peut  -i 
elle  seule  empêcher  ou  produire  la  glycosurie.  Par  conséquent 
1"  les  altérations  du  foie  peuvent  exister  sans  glycosurie  alimen 
taire  si  la  glycolyse  des  tissus  est  normale  ;  Bexvkncti  a  même 
ronstaté  que  la  glycosurie  alimentaire  est  aussi  ditTicilc  à  olit" 
nir  chez  un  chien   porteur  d'une  flstule  d'Eck,  c'est-à-dire  d'ut 
le  sang  porte  passe  directement  dans  la  veine  cave  sans  trarer- 
ser  le  foie,  que  chez  un  chien  sain;  contrairement  à  l'opinion  d»* 
Ko(iKR  et  Hanot,  les  résultats  négatifs  de  l'épreuve  de  la  glvc» 
surie  alimentaire  ne  peuvent  permettre  de  conclure  à  rinlégnl» 
de  la  cellule  hépatique;  2^  la  jilycosuric  alimentaire  peutexi>t<T 
en  dehors  des  altérations  du  foie.  Lixossier  et  Udouk  l'ont  ren- 
«onlré  chez  un  grand  nombre  de  sujets  dont  le  foie  est  sain  ou 
>ous  l'inlliicnce  d'un  trouble  hépatique  insignifiant.  Aussi  Lkimnk 
^Ihahrin  se  rallionl  à  l'opinion  de  Llnossikr  et  UoorR  contre  «''H»' 
lie  H(m;er,  Hanot,  (îilheht  et  (I.vKNor  et  pensent  que  la  glyn»*'^* 
rie  alimentaire  est  sous    la   dépendance  d'autres   facteurs  q«i'* 
l'ctat  de  la  cellule  hépatique,  que  .«a  valeur  est  fort  discutable. 
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'lueMc  ne  doit  être  employée  en  clinique  qu'avec  prudence  et 
ivserte. 


ARTICLE   II 

DIABÈTES  SUCUÉS 

Le  symptôme  capital  et  nécessaire  du  diabète  suci'é,  c'est  la 
jlveosurie  :  «  C'est  un  symptôme  constant  ou  habituel  et  sou- 
vent contiou  avec  des  exacerbations  et  des  rémissions  quoti- 
lioûnes,  périodiques  »  (Bouchard).  La  glycosurie  diabétique  est 
4  abord  moins  forte  ou  même  absente  le  matin,  elle  reparaît  ou 
iiizmen le  après  un  repas, puis,  d'abord  exceptionnelle,  intermit- 
'  ute,  elle  devient  constante  et  continue.  «  Il  n'y  a  pas  de  dia- 
■r\e  dont  la  glycosurie  n'ait  été  intermittente  »  (Bouchard). 

(-ependant  la  maladie  chronique,  le  diabète,  existe  chez  le 
^'ijel  même  aux  moments  où  la  glycosurie  est  absente.  Tout 

y'i  montre  :  qu'il  y  a  une  transition  insensible  entre  les  glyco- 
^•irios  passagères  et  les  diabètes  ;  mais  que  «  la  glycosurie  est 
'i«^e  d'une  façons!  intime  au  diabète  qu'il  ne  semble  pas  possible 
i»*  se  faire  une  idée  de  la  nature  de  la  maladie  si  l'on  n'est  pas 
li^<'  sur  la  physiologie  pathologique  du  symptôme  m  (Bouchard). 
"^i  bien  que  la  définition  la  plus  large  et  la  plus  exacte  du  dia- 
"te  est  celle-ci  :  le  diabète  sucré  est  une  glycosm'ie  persis- 
l'inle. 

I*ar  conséquent,  sans  oublier  qu'il  s'agit  d'une  maladie  gcné- 
"«k  k  déterminations  multiples,  on  verra  que  les  théories 
t'ilhogéniques  se  sont  surtout  appliquées  à  déterminer  les 
'iiisesct  le  mécanisme  de  la  glycosurie  qui  en  est  le  symptôme 
'^»^'ntiel. 

5   1.    —    DONNÉKK    PRKALABLRS   SUR    LA    PATHOC.KME 
DU    DIABKTR 

(-es  données  indispensables  sont  :  cliniques,  étiologiques, 
tnatomo-pathologiques  et  physiologiques. 
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1<>  Données oliniques.  —  Nous  admettrons  avec  Lakcsrku  ^ 

et  Lépine  quatre  formes  principales  : 

a)  Diabète  gras  des  arthritiques  :  forme  la  plus  bénigno  •■ 
la  plus  fréquente. 

P)  Diabète  maigre  :  forme  moins  commune,  existant  -Ji" 
tout  chez  les  sujets  jeunes,  entraînant  une  cachexie  et  une  («-• 
minaison  rapide  avec  polyurie  et  glycosurie  très  intense. 

y)  Diabètes  nerveux  :  soit  traumatiques,  soit  liés  À  une  niaP 
die  organique,  soit  secondaires  à  une  névrose. 

o)  Formes  iiulé terminées  d'étiologie  :  symptomatologie  et  mar  li 
très  variable. 

2^  Données  anatomo-pathologiques.  —  Pour  rappro<  b  . 
les  lésions  des  formes  précédentes,  M.  Lkpinb  met  en  rrlîcf  !•  - 
données  suivantes. 

a)  Chez  les  diabétiques  gras^  on  ne  rencontre  pas  de  lésion^  «• 
valeur  certaine,  ou  bien  une  induration  du  pancréas  avec  s-  i 
rose  péri-acineusc,  parfois  une  atrophie  du  pancréas  elordin.)i 
renient  un  foie  volumineux. 

,3)  Chez  les  diabétiques  maigres^  on  trouve  souvent  une  srlên»- 
atrophique  considérable  du  pancréas  (Lancereaux),  le  phis  Ho.i 
vent  d'origine  calculeuse.  Lannois  et  Lkmoine  ont  montré  qu  il 
s'agissait  dans  ces  cas  dune  sclérose  intra-acineuse  observée  jn- 
qu'ici  seulement  dans  le  diabète.  Le  cancer  du  pancréas  (BtHi- 
et  Pic),  ne  donne  qu'exceptionnellement  la  glycosurie  et  suri»»/ 
le  tableau  du  diabète  grave.  Souvent  on  ne  trouve  pas  «i- 
lésion. 

y)  Chez  les  diabétiques  nerveux  les  lésions  sont  très  divorst'^ 
lésions  du  bulbe  et  du  mésocéphale,  tumeurs  et  gommes  de  1.^ 
base  de  l'encéphale,   tumeurs  ou  altérations  de  la  piluitair»- 
avec  ou  sans  acromégalie. 

o)  Dans  les  diabètes  de  forme  indéterminée^  on  trouve  les  lé^ÎMii- 
les  plus  variables  :  pancréatiques,  sympathiques,  hépaliq"'** 
(«irrhose,  cholélithiase). 

3*  Données  physiologiques.  —  Ce  sont  toates  oelle»  qui 

ont  trait  à  la  glycogénie,  à  la  glycémie^  aux  gtyeosuriiê  (voir  pi»^ 
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'laiit).  Nous  rappelons  le  rôle  essentiel  du  foie,  du  système  nerveux 
r<*zulateur  et  du  pancréas.  Le  mécanisme  intime  de  la  gljcogé- 
Tiie  normale  étant,  comme  on  Ta  tu,  très  compliqué,  les 
•  auses  du  diabète  doivent  Tétre  aussi  et  la  clinique  le  prouve 
.^$ez.  Toutes  les  causes  secondes  :  infectieuses,  toxiques,  trau- 
tiia tiques,  etc..  peuvent  théoriquement  porter  sur  l'un  des  sjs- 
^ fines  régulateurs  de  la  glycogenèse  et  entraîner  le  diabète  par 
•l«:s  mécanismes  multiples. 

52.    —   ThKORIES    PATHOGÉNIQl'ES    DU    DIABÈTE 

Vjï  théorie,  l'excès  de  sucre  dans  le  sang  et  la  glycosurie  con- 
-"^iilive  peuvent  être  dus  soit  à  un  excès  de  production  du  sucre 
I  origine  hépatique,  soit  à  un  défaut  de  consommation.  D'autre 
;>art,  on  a  invoqué  les  données  physiologiques-  ou  anatomo-cli- 
niques,  pour  établir  les  théories  nerveuse,  pancréatique,  etc.  du 
iiabéte  sucré.  Certains  faits  (rôle  indispensable  du  pancréas  ou 
lu  système  nerveux)  ont  même  été  invoqués  tantôt  en  faveur 
•ie  la  tiiéorie  du  trouble  de  production,  tantôt  du  trouble  decon- 
>«mmation.  Aussi  la  physiologie  pathologique  du  diabète,  est 
'•ncore  incertaine  et,  sur  bien  des  points,  très  embrouillée. 

Mais  deux  points  essentiels  sont  à  retenir:  1^  le  diabète  classique 
'it  dn  à  un  défaut  de  consommation  du  sucre  (Bolt.hard)  ;  2*^  le 
!'Ue  da  pancréas  et  celui  du  système  nerveux  sont  indiscutables 
lit  moins  dans  certaines  formes  de  diabète.  Nous  verrons  d'ail- 
l'*nr8  qu'il  n'y  a  pas  contradiction  forcée  entre  les  principales 
'ti'-ories  el  que  celle  de  M.  Bouchard  s'allie  facilement  avec  le  rôle 
t>rêiumé  du  système  nerveux  ou  des  glandes. 

Nous  devons  exposer  au  moins  succinctement  les  dilTércnlos 
théories  ;  de  leurs  contradictions  ou  de  leur  accord  se  dégage- 
('(•nt  les  données  acquises. 

1"  Le  diabète  est-il  dû  à  un  excès  de  production  du 
&acre?  —  C'est  la  théorie  dite  de  Claude  Hkrxard,  basée  sur  le 
rôle  du  foie  dans  la  production  du  glycogène  et  sur  la  glycosu- 
ri«»par  piqûre  du  plancher  du  iv<>  ventricule.  L'hyperactivité  de 
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la  cellule  hépatique  ou  l'exagération  des  excitations  nerveu^*'^ 
glyco-sécrétoires  amènerait  l'hyperglycémie  et  ses  suites. 

GiLBEaT  a  repris  cette  théorie  du  rôle  primitif  du  foie.  Vtm  • 
lui  et  pour  Glânard  un  grand  nombre  de  diabètes  seraient  du^ 
à  Yhfjperhépatie.  Les  principaux  arguments  sont  d'ordre  anat«> 
mique  :  Congestion  du  foie,  cirrhose  alcoolique,  cirrhose  pigui»-n- 
taire,  cirrhose  biliaire,  avec  diabète.  Réciproquempnt  il  y  aur.n' 
des  diabètes  par  anhépaUCf  c'est-à-dire  par  insuffisance  h^,a 
tiffue  :  le  foie  serait  ici  insufllsant  pour  Gxer  et  retenir  le  sui  r 
et  les  hydrocarbonés  alimentaires. 

La  plupart  des  partisans  de  la  théorie  nerveuse  pensent  au^-; 
à  un  excès  de  fonctionnement  du  foie.  Kaufmamn  a  dévelop^»* 
une  théorie  du  même  ordre  associant  le  rôle  du  pancréas  et  <i 
système  nerveux  dans  l'hyper  fonctionnement  du  foie. 

Mais  M.  Bouchard  a  montré  que  toutes ceathéories  par  h ^-perpr 
duction  de  sucre  ne  pouvaient  expliquer  les  cas  de  diabète  clas- 
sique avec  grosso  glycosurie.  En  eiïet,  d'après  le  calcul,  un  dia- 
bétique au  régime  qui  ne  prend  pas  d'hydrates  de  carbone  et  urio* 
50  grammes  de  sucre  devrait  ingérer  ou  détruire  journellement 
dans  ses  tissus  470  grammes  de  graisse  ou  i.250  grammes  d  al 
bumine  (c'est-à-dire  6  kilogrammes  de  viande)  pour  produin- 
ce  sucre,  ce  qui  est  évidemment  absurde  ;  la  poljphagie  ou  In 
maigrissement  journalier  n'arrivent  jamais  à  de  tels  chiffre- 

M.  Lkpine  admet  également  que  «  les  lésions  ou  troubles  Ton* 
iionnels  du  foie  ne  peuvent  que  diflicilement  engendrer  le  dia- 
bète ».  Nous  verrons  que,  au  contraire,  la  théorie  du  moft^ae  «V 
ronsommation  s'appuie  sur  des  faits  précis  et  n'est  pas  conlra 
dictoire  avec  les  théories  nerveuses  ou  pancréatiques. 

2^  R6le  du  système  nerveux  dans  le  diabète.  —  Les  faiU»  <  r 
faveur  de  ce  rôle  sont:  4*  les  données  anato m o-c Uniques  Mir 
Taction  des  lésions  nerveuses  ou  des  névroses  pour  certains  dl\ 
bètes;  2' les  données  physiolojriquos  sur  les  centres  et  mT> 
j^lyco-sécréleiH's  (expériences  de  ('laidb  HEMXAan,  de  Mos^t  *'\ 
DrFouKT).  Le  grand  sympathique  est  glyco-sécj*éteur,  le  pae» 
mogîistrique  est  glyco-frénateur  ;  leur  action  sur  le  foie  •**' 
diivcle  et  en  dehors  de  toute  modilication  circulatoire  ( Mot AT<'t 
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lUrociiT).  Les  centres  sont  au  niveau  du  bulbe  et  de  la  moelle: 
la  ptqikre  d'un  point  du  plancher  du  1V°  venti'icule  donne  Thj- 
(HTgljcémie  et  la  glycosurie  (Claudr  Bernard).  La  piqûre  esl 

•  uilalricc  d'un  centre  gl.vco-sécréteur.  Ce  sont  Chauvkau  et  Kauk- 
vA\x  el  surtout  ce  dernier  auteur  qui  ont  développé  la  théorie 
luTTeuse  du  diabète  par  hyperproduction  du  sucre  mais  elle  est 
«Iroitement liée  &  la  théorie  pancréatique  que  nous  allons  dévo- 
lu »pper. 

3^  Rôle  du  panoréas  dans  le  diabète.  —  Les  faits  anatomo- 
'liniques  mis  en  relief  d'abord  par  La>x£Reaux  puis  par  Lan- 
vois  el  Lrmoike  sont  ceux  de  l'atrophie  scléreusc  du  pancréas. 
If  plus  souvent  d'origine  calculeusc,  et  produisant  le  diabèlo 
tiiaigro. 

L^s  faits  expérimentaux  sont  les  suivants  :  Mering  et  Min- 
itiiw&KY  les  premiers,  puis  Lépime^  Thiroloix,  Hkdon  produisent 
les  principaux  s,Ympt6mes  du  diabète  (polyurie,  glycosurie  a}K>n- 
•liDl«,  poljphagie»  autophagie,  amaigrissement  et  mort),  par 

I  ablation  du  pancréas  (chez  le  chien  et  en  général  les  vertébrés] . 

II  faut  que  l'extirpation  du  pancréas  soit  totale  ou  presque  totale, 
i.  injection  de  corps  gras  dans  les  canaux  excréteurs  du  pan- 

•  réas  amènent  l'atrophie  de  l'organe  (Glev.  Thiroloix,  Hkdon^ 
mais  le  diabète  est  absent  ou  très  léger.  IIédon  l'explique  par  Iji 
lenteur  apportée  à  la  suppression  de  la  glande  et  au  développe- 
ment pendant  ce  temps  de  fonctions  vicariantes  d'autres  organes. 
I  ae  expérience  très  probante  est  celle  de  la  grefl'e  sous-cutanéo 
•lu  pancréas  avec  ablation  secondaire  de  la  partie  du  pancréas 
restée  dans  l'abdomen.  Cette  ablation  n'entraîne  pas  la  glyco- 
Mirie,  mais  celle-ci  se  produit  si  on  enlève  la  grefl'e.  De  ces  laits 
il  résttile  :  t®  que  le  pancréas  est  nécessaire  à  Téqui libre  gly<'é- 
"liqtie  normal  ;  2*  que  celte  action  n'est  pas  due  à  la  sécrétion 
'Xterne  de  la  glande  mais  bien  à  la  suppression  dune  sacré  lion 
initrne,  M.  Uenaut  a  montré  depuis  longtemps  ((ue  le  pancréas 
«'st  uDe  glande  vasculaire  sanguine  ordonnée  non  seulement  par 
rapport  aux  canaux  excréteurs,  mais  aussi  par  rapport  aux  vais- 
»eaui  sanguins,  et  devant  de  par  sa  structure  histologie jue,  pos- 
iiédcrune  séoréiioa  interne  et  externe. 
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A,  Théorie  du  ferment  glycolytiqub  de  M.  Lbpine.  —  Le  pr 
duii  de  sécrétion  interne  du  pancréas  dont  la  suppression  di^t^^i 
raine  le  diabète,  serait  un  ferment  glycolytique,  détruisant  i 
sucre  dans  l'organisme  normal.  Si  on  abandonne  du  sang  dai  • 
un  vase  le  glycosc  se  détruit  rapidement,  celte  destruction  n . 
plus  lieu  si  le  sang  est  porté  à  55^,  ce  qui  ne  peut  s'expliquer  qu- 
par  la  destruction  d'un  ferment.  On  a  fait  &  cette  théorie  li^- 
objections  sérieuses  :  1*^  on  ne  peut  isoler  du  pancréas  ce  ferni«  i 
glycolytique  ni  aucune  substance  dont  l'action  diminue  le  diaU •^ 
(HuGouxENQ  et  Doyon)  ;  2?  le  ferment  glycolvtique,  existe  bv  i 
dans  le  sang  hors  des  vaisseaux,  mais,  il  ne  parait  s'y  form»' 
qu'au  bout  d'un  certain  temps  et  y  être  excrété  que  par  les  d' 
bulcs  blancs  ;  il  y  aurait  là  un  phénomène  cadavérique  anaii>2> 
à  celui  de  la  coagulation  (Arthus). 

B.  Théorie  de  Cuauveau  et  Kaufmann.  —  Développée  d*al>nr.' 
par  ces  deux  auteurs,  puis  surtout  par  Kaupm ann,  cette  Ihérri. 
ingénieuse  mais  compliquée,  s'appuie  sur  les  faits  phy si ologiqiK  « 
relatifs  à  la  fois  au  pancréas  et  au  système  nerveux.  Tout  d'abor 
dans  le  diabète  pancréatique,  il  y  a  hyperproduction  desun» 
par  le  foie  :  des  dosages  comparatifs  du  glycose  dans  le  sang  art' 
ricl  et  le  sang  veineux  montrent  que  chez  les  chiens  dépanwj*»» 
et  diabétiques  il  n'y  a  pas  de  diminution  de  la  consommali-"* 
de  glycose;  il  y  aurait  surproduction  non  demandée  par  la  foo 
tion  des   organes.  De  même  la  ligature   des  vaisseaux  du  r>  - 
chez  un  animal  diabétique  amène  une  hypoglycémie  progrcMi" 
et  la  quantité  de  sucre  consommée  au  bout  d'une  heure  e<t   « 
même  que  cbez  im  animal  sain  :  si  on  lAche  ensuite  la  ligalun 
l'hyperglycémie  primitive  est  bientôt  rétablie.  Tous  ces  lai  • 
prouveraient  que  rhyperglyoémie  ne  dépend  pas  d'un  trouble 
consommation    mais    d'un  excès  de  production.   Voici  qu»*ll 
serait  raclion  réciproque  du  système  nerveux  du  pancréas  ?  ' 
la  glycoi:cnese  et  lliistolyse. 

a.  Fait  aipitfil.  —  Le  fait  essentiel,  dans  cette  théorie,  est  q' 
le  pancréas  a  l'état  n*)rmal  règle  la  production  du  sucre  pari» 
ft»io  et  qtie  le  système  nerveux  agit  d'une  façon  sjiiergîqoetur"* 
pancréas,  le  toieet  les  tissus  pour  obtenir  réqnilibre  glycémii"** 
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h.  Action  dea  centres  iieiDeux  sur  le  foie,  le  pancréas  et  les  tissus. 
-  Il  y  a  deux  centres  (bulhaire  et  médullaire)  ayant  une  action 
inverse  et  synergique  sur  ces  organes. 

Le  centre  bulbaire  serait  excitateur  du  foie  (glyco-sécréteur), 
'trilateor  de  Thistolyse  des  Lissus,  et  frénateur  du  pancréas.  Ce 
icroier  élanl  lui-même  frénateur  du  foie,  l'action  globale  du 
entre  bulbaire  aboutirait  à  l'hyperglycémie  et  à  rhistol3'se  des 
ii^ns.  C'est  pour  cela  que  la  piqûre  du  4^  ventricule  donne  le 
lial)ète  par  excitation  de  ce  centime. 

Le  centre  médullaire  (renflement  cervico-dorsal)  aurait  au  con- 
traire une  action  globale  hypoglycémique  par  une  triple  action 
Kiierse  du  précédent  :  il  serait  frénateur  tlu  foie  et  de  lliistolyse 
i*>s  (issus  et  excitateur  du  pancréas  lequel  est  frénateur  du  foie. 

*.  Action  de  la  sécrétion  interne  du  pancréas  sur  le  foie  et  lestis- 
•'v  —  Les  auteurs  admettaient  primitivement  que  la  sécrétion 
•lu  pancréas  agissait  sur  les  centres  nerveux  précédents  ;  mais 
•oiume  Ténorvation  du  foie  (IIédon)  n'empêche  pas  l'action  du 
l'.inoréas  sur  le  foie,  il  faut  rejeter  cette  hypothèse  et  admetti*e 
int'  action  directe  de  la  sécrétion  pancréatique  interne  direc- 
i'Miient  sur  le  foie  et  par  conséquent  par  la  voie  vasculairc. 

l.e  pancréas  serait  donc  frénateur  de  la  glycogenèse  hépatique 
•'  <lc  rbistolyse  des  tissus  et  ces  deux  organes  couplés  (foie  et 
l'iûrréas)  seraient  associés  plus  étroitement  encore  par  Faction 
inverse  et  synergique  des  deux  contres. 

Si  reite  théorie  du  diabète  est  ingénieuse  et  basée  sur  des 
•'vp«Tiences  positives  elle  a  contre  elle  de  ne  s'appliquer  en  tout 
•  \s  qu'aux  faits  de  diabète  pancréati(iue  et  de  ne  s'appuyer  que 
^'ir  l'expérimentation  et  non  sur  les  cas  cliniques. 

''.  Thêobib  we  PFLiiGEii.  —  Les  vues  de  cet  auteur  vont  à  l'en- 
"mlre  de  plusieurs  faits  classiques.  Pour  .Minkowskv,  Hêuon, 
i<-xlirpation  du  pancréas  doit  être  totale,  ou  |)resque  totale 
;"<iir  amener  la  glycosurie  persistante,  ot  dans  le  ras  d'ablation 
•;irlicllo  il  n'y  aurait  pas  de  îilycosurio  ou  une  glycosurie  très 
«.i^^ngèrc  par  une  sorte  de  névrose  Irauiiialique  (Minkowsky). 
l'«Mir  PpLûtiER  la  plupart  des  extirpât  ions  dites  totales  du  pancréas 
ne  le  sont  pas  et  c'est  toujours  par  l'irrilation  nerveuse  qu'agirait 

mùt^  l*L  l'AlM.    UL^MALE.  33 
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l'opération  :  «  le  diabète  survenant  après  Tcxtirpation  du  pancréas 
est  une  névrose  réflexe  »>.  Le  pancréas  ne  serait  d'ailleurs  past.^ 
seule  glande  dont  les  lésions  entraînent  ces  troubles.  Ml2fKowi>k^ 
a  vu  que  l'extirpation  des  glandes  salivaires  même  inconiplet«- 
produit  la  glycosurie.  Falkexberg  et  Kultz  ont  vu  des  gUrosu 
ries  persistantes  et  même  mortelles  par  extirpation  de  la  uiand* 
thyroïde.  Pflûger  réunit  ces  faits  et  pense  que  toutes  cesglande^ 
ont  une  action  sur  le  mécanisme  de  régulation  glycogéniquf 
par  leurs  nerfs  et  que  c'est  l'irritation  de  ceux-ci  transmise  au\ 
rentres  qui  à  l'état  normal  règle,  et  à  Tétat  patholo^riqur- 
dérègle,  la  glycogenèse  et  la  glycémie.  Le  pancréas  n'aurait  <ioo> 
plus  une  place  k  part,  et,  plusieurs  glandes  consommant  beau- 
coup de  sucre  collaboreraient  au  mécanisme  de  production  et 
de  régulation  de  ce  sucre.  Ces  théories  toutes  pcrsonoelle>  ;i 
Pflûger,  ne  sont  pas  encore  classiques. 

On  a  attribué  parfois  un  rôle  à  la  glande  pituitaîre,  k  Vhypo 
physe  dans  la  pathogénie  de  certains  diabètes,  mais  il  n'y  » 
pas  encore  sur  ce  point  de  doctrine  bien  assise. 

5<^  Le  diabète  est  causé  par  un  défaut  de  oonsommatioo 
du  sucre  (Bouchard)  .  —  Soutenue  depuis  longtemps  par  M.  Hoi 
CHARD  cette  théorie  qui  fait  du  diabète  une  maladie  par  ralenh* 
sèment  de  la  nutrition  a  été  prouvée  par  lui  d'une  façon  prénV 

M.  Lèpine  est  partisan  de  la  même  explication  (insuQjsaou 
de  la  glycolyse).  La  théorie  de  ce  dernier  entre  dans  le  deUil 
des  explications  du  manque  de  formation  du  sucre  et  incriinin*' 
principalement  le  pancréas  (voir  plus  haut).  D'autres  auteuf> 
avaient  soutenu  des  explications  de  même  ordre. 

Kevnoso  et  Dechamrre  incriminaient  une  insuffisance  re^|»«- 
ratoire  empêchant  le  sucre  de  se  brûler  dans  le  poumon;  niai- 
nous  savons  que  ce  n'est  pas  au  niveau  du  poumon  que  lesinri 
est  consommé.  Miahlk  pensait  que  le  sucre  n'est  pas  brûlé  rliri 
le  diabétique  parce  que  le  sang  est  trop  alcalin  et  Bbxck-Jom» 
invoquait  un  défaut  de  fermentation  qui  d'ailleurs  est  assez  nnt 
précisé. 

Toutes  ces  théories  prétendent  expliquer  le  mé(*ani>iiie  uIIh'" 
dïi  diabète.  La  théorie  de  Houchamh  est  plus  géiienile  :  «Inn^ 
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.•art  elle  établit  nettement  le  défaut  de  consommation  du  sucre, 
•'l,  dautre  part,  permet  d'invoquer  toutes  les  explications  par- 
lit'llcs  (pancréatique,  nerveuse,  etc.)  de  ce  trouble  de  consom- 
iialion  du  sucre.  Enfin,  la  théorie  du  ralentissement  de  la  nutri- 
tion s'applique  &  toutes  les  maladies  de  la  même  famille.  Le 
trouble  nutritif  peut  porter  sur  la  transformation  intraorga- 
iiiqiie  non  seulement  du  sucre,  mais  encore  des  graisses,  des 
•iiatiéres  azotées,  des  acides,  de  la  cholestérine,  donnant  ainsi  : . 
••'<^ité,  uricémie,  gravelle,  lithiase  biliaire,  etc. 

Sous  avons  tu  que  M.  Bouchard  démontre  tout  d'abord  Terreur 
<i  '  la  théorie  de  lexcës  de  production  du  sucre  dans  le  diabète,  en 
■iioDlrant  que  la  quantité  de  sucre  perdue  par  les  urines  ajoutée  » 
It  quantité  normale  consommée  supposerait  une  ingestion  invrai- 
•'-fliblable  d'aliments  ou  une  destruction  excessive  des  tissus  de 
iorginisme.  On  répond,  dit  M.  Bouchard,  que  précisément  la 
,  >i>phagie  et  la  consomption  et  enfin  Tazoturie  sont  des  s;v'mp- 
I  «mes  fréquents  du  diabète.  Mais  la  polyphagie  est  loin  d'être 

Qstante  dans  le  diabète  sucré  ;  et  le  diabète  gras  avec  conser- 
^lion  des  muscles  et  de  la  graisse  est  incomparablement  plus 
irtqnent  que  le  diabète  consomptif.  Quant  à  Tazoturie  c'est  un 
^^mptômc  qui  n'existerait  que  dans  la  moitié  des  cas  (Bor- 
'>urd;  :  d'ailleurs  Tazoturie  la  plus  excessive  n'approche  pas  de 
die  qui  existerait  si  l'aptitude  de  consommation  du  sucre 
ii>!tai(  pas  diminuée  et  si  la  glycosurie  était  duc  à  TaugmenUi- 
'  -n  de  production  du  sucre  aux  dépens  de  l'albumine. 

Oans  le  même  ordre  d'idée  Dukocrt  fait  remarquer  que  le 
:<'ibele  aigu  consomptif  causé  chez  1  animal  par  l'extirpation 
I J  iwocréas  parait  relativement  rare  chez  l'homme.  Récipro- 
l'JpiDi'nt  des  formes  graves  de  diabète  humain  peuvent  se  pré- 
•nter  sans  lésion  du  pancréas,  de  même  que  le  diabète  rias- 
^qiie  ou  diabète  gras  des  arthritiques.  Par  conséquent,  nirine  si 
'i  lliéorie  d'excès  de  production  du  sucre  d'origine  pancréatique 
'ail  admise,  elle  ne  s'appliquerait  qu'au  plus  petit  nombre  des 

i^  D'ailleurs  M.  Kaiffmann  lui-inémo  semble  admettre  dans 
-'*  derniers  travaux  que  chez  les  diabétiques  la  consonnnation 
l'i  ^iicrc  est  notablement  diminuée 

4.  IHmvnstration  directe  pai   M.  liouchard.  —  Chez  un  sujet 
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privé  d'hydrates  de  carbone,  sauf  une  quantité  de  sucre  post  •• 
on  peut  mesurer  la  quantité  de  sucre  consommée.  Pour  cela    i 
suffit  d'ajouter  au  sucre  de  Talimentation  le  ciiiffre  de  celui  «ii. 
provient  de  l'organisme  lui-même.  Celte  dernière  quantité  ••^' 
déduite  par  le  calcul  du  chiffre  de  la  quantité  d'azote  urinair*' 
en  effet  cet  azote  correspond  ù  l'albumine  délimite  pour  l«»r- 
mer  du  sucre.  D'après  M.  BoucuAao  1  gramme  d'albumine  o^r- 
respond  à  0,558  de  sucre.  En  résumé,  en  l'absence  d'hvdn^rai- 
bonés,  le  sucre  de   l'organisme  ne  pouvant  provenir  que  «i*  - 
matières  albuminoi'tles.  la  quantité  d'azote  urinaire  en  donnant 
chiffre  de  Talbumine  détruite  fournira  celui  du  sucre  prodin 
(ihez  les  sujets  normaux,  M.  Bouchahd  a  ainsi  ûxé  la  quantiltr  •.«• 
sucre  consommée  aux  différents  âges  par  kilogramme  du  poi<i^ 
t'n  homme  de  quarante  ans  soumis  à  une  ingestion  de  sucre  Ir  > 
élevée  a  pu  utiliser  Jusqu'à  9b'',10  par  kilogramme  de  poids,  s.u.^ 
iilycosurie.  M.  Bouchabd  a  comparativement  mesuré  la  capa<  i'. 
d'utilisation  du  sucre  des  diabétiques.  J<.es  chiffres  trouvés  «^n' 
été,  par  rapport  À  Tunité  considérée  comme  normale  :  0.1* 
0.19,  0,i  1,  0,10,  0,42,  etc.  La  démonstration  est  donc  rigoureus' 
chez  la  plupart  des  diabétiques  il  y  a  défaut  de  consommati^x 
du  suci*e  dans  l'organisme. 

M.  Léimnr  soutient  la  diminution  du  pouvoir  glycolytiquc  il 
tissus  qui  lui  parait  dépendre  :  chez  les  arthritiques,  d'un  dff  )•- 
originel  d'activité  <lu  protoplasma  ;  dans  le  cas  du  diabète  m  t 
veux,  d'une  excitation  ou  du  défaut  du  frein  normal  de  la  glx>  • 
Ivse  ;  chez  les  sujets  présentant  des  lésions  du  pancréas  et  peu' 
être  chez  d'autres,  d'une  insuffisance  de  la  sécrétion  internt'  i 
de  l'activité  [»ropre  de  cet  organe. 

Les  recherches  de  .MM.  Achahd  et  Weh,  appuient  cette  tbtMin 
Kn  injectant  10  grammes  de  glycose  sous  la  peau  des  dîai.- 
liques  les  auteurs  ont  ol)tcnu  une  glycosurie  qui  n'existe  ;  .- 
chez  les  sujets  sains  dans  les  mêmes  conditions  et  pruuve  1  u 
suflisance  glycolyti^iue  des  tissus. 

c.  Crilùfue  des  ohjcctitni.'i  a  la  tltt-orie  de  M.  lUmchard,  —   |.  « 
contradirteurs  se  sont  appuyés  sur  des  faits  certains,  princip  •! 
uient  les  deux  suivants  : 

a)  Le  sucre  n'étant  i>as  utilisé  par  les  diabétiques  il  devrai*. 
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•ïToir  diminulion  de  «[uantité  d'oxjgènc  et  de  la  production 
«l'aride  carbonique  ;  or  ces  quantités  sont  normales  chez  le  dia- 
lectique et  le  quotient  respiratoire  est  à  peu  près  normal. 

Mais  la  conservation  de  la  consommation  de  l'oxygène  s'ex- 
plique par  les  combustions  supplémentaires  effectuées  k  la  place 
le  celles  du  sucre;  le  diabétique  brûle  moins  de  sucre  mais 
«lavantage  d'albuminoïdes  et  de  graisse. 

3»  Dans  le  même  ordre  dldées  on  voit  que  nombre  d'oxyda- 
tions se  font  bien  chez  les  diabétiques  :  les  coefficients  d'oxyda- 
tinD  du  soufre  et  du  phosphore  sont  plus  élevés  que  normale- 
rii*'nt(A.  Hobin). 

c^est  possible  mais  cela  ne  préjuge  rien  pour  l'oxydation  du 
Mirrc.  De  même  lazoturie  des  diabétiques  est  fréquente  et 
indique  une  combustion  exagérée  des  albuminoïdes  :  mais  c'est 
;'récisément  parce  que  l'organisme  brûle  mal  son  sucre  qu'il  doit 
•msommer  davantage  d'albuminoïdes. 


llHAIMTRt:   IV 

TROUBI.ES  DM  TILISATION  DES  GRAISSES 
OBÉSITÉ 

L'importance  des  graisses  comme  aliments  générateur^  •) 
<'.haleur  et  d'énergie  permet  de  prévoir  le  r6le  de  leur  mêluU- 
lisme  dans   les  processus  pathologiques.  Etudions  succe>^i> 
ment  : 

1**  IJiUiliHation  normale  des  graisses; 

2"  Les  graisses  dans  divers  processus  viorbides  ; 

3'*  Les  graisses  dans  l'obésité. 

§1.  —  Utilisation  normale  des  «baisse^ 

Les  graisses  ont  un  triple  rôle:  plastique,  protecteur  et  suri  or, 
nutritif.  Par  une  économie  élégante  de  l'organisme  elles  -ot.' 
logées  dans  les  interstices  développables  des  difTérents  ti8su>  •  ' 
notamment  du  tissu  conjonctif  formant  ainsi  une  sorte  •• 
manteau  protecteur  arrondissant  et  esthétisant  les  forme*  fn 
même  temps  qu'elles  constituent  une  abondante  réserve  •»• 
matières  alimentaires. 


l""  Origine,  absorption  et  fixation  des  graisses.  —  L*  - 

jrraisses  des  tissus  peuvent  provenir  soit  des  graisses  ingénie- 
soit  clés  hvdrali's  de  carbone,  soit  même  des  albuminoîdes. 

Les  graisses  ingérées  se  dédintblcni  dans  l'intestin  en  arido  grn- 
et  glycérine.  Les  acides  gras  avec  la  soude  forment  des  suivon- 
qui  émulsionnent  le  restant  des  graisses  :  la  glycérine  se  corn 
bine  sous  forme  il'acide  phosphoglycérique. 

Le   rôlf  dr   la  muqueuse  intestinale  est   de   i*econstituer  l*- 
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omisses  après  leur  dédoublement,  ('.ette  reconstitution  peut  se 
faire  sous  la  forme  spéciGque  qu'avaient  les  graisses  de  l'alimen- 
tation. Par  exemple,  un  chien  nourri  de  graisse  de  mouton: 
iororporerait  dans  ses  tissus  de  la  graisse  de  mouton  ;  de  même 
nver  de  Thuile  de  colza  on  peut  obtenir  des  dépôts  organiques 
4iri  Ton  retrouve  les  acides  spéciaux  à  cette  huile'.  Il  est  possible 
ipie  l'orfîanisme  ne  fabrique  la  graisse  spéciale  à  chaque  espèce 
.mîmale  (notamment  par  son  point  de  fusion)  que  lorsqu'il 
transforme  en  graisse  les  albuminofdes  ou  les  hydro-carbonés. 
(Jiielle  que  soit  leur  origine  les  graisses  passent  dans  le  sang  et 
\nnt  se  fixer  dans  les  vésicules  adipeuses  d'où  elles  ne  sortiront 
«]ue  sous  l'influence  de  ferments  hydratants. 

Le  foie  retient  une  partie  des  graisses  ;  dans  la  lactation,  il 
•'oDstitue  une  réserve  importante  par  accumulation  de  la  graisse 
a  la  périphérie  du  lobule. 

Le  sawj  charrie  de  la  graisse  ;  c'est  la  forme  circulante.  Sauf 
•Jans  la  veine  porte  qui  en  contient  davantage  (origine  intes- 
tinale) le  sang  contient  une  proportion  de  graisse  qui  est  nor- 
malement de  3  p.  1.000  environ.  Cette  lipémie  physiolojîique 
p«îut  augmenter,  soit  lorsqu'il  y  a  excès  de  graisse  dans  l'or- 
sranisme,  notamment  pendant  la  digestion,  soit  au  contraire 
dans  l'inanition  ou  les  graisses  de  réserve  sont  solubilisées  et 
mises  en  circulation  pour  remplacer  les  aliments  absents. 

2'>  Transformation  des  graisses  dans  l'organisme.  — 
Nous  avons  vu  que  pour  Rchner  et  beaucoup  de  physiologistes 
!.i  graisse  serait  brûlée  directement,  donnant  de  l'eau  et  de 
l  aride  carbonique  ;  dans  ce  cas  t  gramme  de  graisse  fournirait 
'.»,3  calories.  Pour  M.  Chauveac  la  graisse,  pour  être  utilisée,  se 
transforme  en  glycogéne  et  finalement  en  glycosc,  seule  forme 
énergétique  des  substances  alimentaires.  Dans  ce  cas  1  gramme 
<ie  graisse  ne  fournirait  plus  9,3  calories. 

<^es  transformations  s'opèrent  vraisemblablement  sous  lin- 
(luence  de  ferments. 

Pour  IIaniuot  le  sérum  renfermerait  un  ferment  non  figuré. 
U  lipastf,  qui  solubiliserait  les  graisses  pour  qu'elles  soient 
versées  dans  le  sang  où  une  autre  action  diastasique  aurait  pour 
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effet  de  les  oxyder.  M.  Doyox  et  Morel  ont  montré  que  les  «on 
cliisions  d'PlANRiOT  ne  sont  pas  exactes. 

il  y  aurait  aussi  dans  le  sang  un  ferment  lipoljtique  (Micn.vf 
LIS,  CoHNSTEix,  DoYON  et  Morel)  quî  transformerait  la  prai^^»- 
en  un  produit  soluhle  dans  Tcau  ot  plus  diffusible. 

Les  variations  du  pouvoir  lipasique  du  sang  ont  été  élinli  • 
par  MM.  Aghard  et  Clerc  dans  divers  états  morbides;  lonr- 
conclusions  ne  montrent  pas  encore  d'application  p^ali-lu^ 
immédiate. 

30  Élimination  des  graisses.  —  A  parties  graisses  utili<<-- 
il  V  a  élimination  par  la  bile,  par  la  peau  (séborrhées)  et  parf»;.- 
par  les  urines  (lipurie).  Ces  éliminations  peuvent  augmeiit-' 
dans  certains  états  notamment  chez  les  obèses. 

§    2.    LkS     graisses    dans    divers     PRO(.ESSl> 

PATHOLOGIOUES 

La  transformation  des  graisses  est  importante  soit  au  cour- 
de   divers    processus    pathologiques,    soit   dans    une   malad- 
spéciale,  l'obésité. 

Nous  îUlons  considérer  révolution  des  graisse^  d*abord  dflii- 
rinanition  et  Falimentalion  surabondante,  dans  les  malailc- 
infectieuses,  les  maladies  générales  cl  les  maladies  du  svst'in- 
nerveux. 

l""  Inanition  et  alimentation  surabondante,  maladies  - 

Dans  l'inanition,  dans  le  jeûne,  au  cours  de  la  diète  des  maîaili-  * 
infectieuses  ou  autres,  le  sujet  ne  mange  pas  ou  ne  se  nourn' 
qu'incomplètement  ;  les  grais.ses  de  l'organisme  s'épuisent  ru») 
dément  pour  subvenir  aux  besoins  en  calories.  La  quantité  •! 
graisse  consommée  en  vingt-quatre  heures  pendant  le  jeûmM»?! 
très  variable,  selon  le  travail  fourni,  la  température  exlérieun', 
les  conditions  psychiques,  etc.  Ces  réserves  de  grai.sses  perui'  ! 
lent  à  l'organisme  de  diminuer  les  dépenses  d*albumine.  ^-  ' 
t'st  important  en  thérapeutique  pour  l'application  delà  «ii* 
d:ins  les  maladies  infectieuses  et  pour  la  ciu"e  de  l'obésité. 
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Dans  le  cas  d'obésité  la  question  est  de  savoir  si  un  régime 
l'fivé  de  graisse  et  très  riche  en  albumine  pourra  entraîner  sur- 
tout la  consommation  des  graisses  en  évitant  la  perte  d'azote.  En 
•ralique,  les  cures  d'amaigrissement  provoquent  souvent  des 
a^f'idenls  graves  et  une  déchéance  rapide  par  pferte  d'albumine. 
Il  faut  donc  surveiller  les  excrétions  azotées  du  sujet  et  éprouver 
l'.*  temps  en  temps  la  puissance  musculaire  de  l'obèse  (Kisch). 
I  no  expérience  de  Dapper  montre  que  l'on  peut  obtenir,  chez 
Its  obèses,  avec  des  rations  insuffisantes  d'hydrates  de  carbone 
'(  augmentation  de  la  ration  d'albumine,  un  amaigrissement 
ivec  usure  des  graisses  et  sans  perte  corrélative  d'albumine 

•rporelle.  Mais  lt»s  expériences  précises  sont  très  peu  nom- 
iTeiises  sur  ce  point. 

On  sait  que  dans  la  plupart  des  maladies  Tamaigrissement  se 
produit  d'abord  aux  dépens  des  graisses.  Cependant,  dans  cer- 
^linev  maladies  spéciales  (anémie  pernicieuse)  l'amaigrissement 
tiMLsrulaire  peut  coexister  avec  une  conservation  du  pannicule 
•i«iipeux.  De  même,  dans  certaines  formes  de  cancer  de  l'esto- 
'nar  où  l'inanition  est  souvent  très  grande,  l'amaigrissement 
HMisculaire  peut  l'emporter  sur  la  consommation  des  graisses. 
'I  serait  À  souhaiter  que  des  expériences  précises  soient  faites 
p'Hir  étudier  les  rapports  de  la  consommation  de  la  graisse  et  de 
I  albumine  dans  les  di itère nts  états  pathologiques  (Voir  azoturie). 

Lîi  surcharge  et  la  dégénérescence  graisseuse  se  produisent  au 
'•ure  des  états  pathologiques  les  plus  divers  :  obésité,  intoxica- 
ionset  notamment  intoxication  phosphorée,  etc.  (voir  p.  555). 

2"  Maladies  nerveases.  —  Sans  parler  de  ramaigrisscmenl 
•vlrèrae  ou  au  contraire  de  Tadiposité  considérable  qu'on  trouve 
'iîtns  certaines  maladies  nerveuses  et  qui  sont  dues  à  des  causes 
•liv^Tses,  il  y  a  une  influence  extrêmement  nette  du  système  ner- 
»'*u\  sur  l'accumulation  des  graisses  en  certains  points  de  l'or- 
v'wnisme.  On  a  observé  Vadipose  localiscc  sous  l'inthn'noe  des 
névralgies  prolongées  (KoMBERG,  Fernet  et  Laxdolzy),  par  suite 
'•«'Sections  nerveuses,  ou  de  blessures  d'un  nerf  (Wkih-Mitchkll;. 
I'*'ja  DucHENNE  de  Boulogne  avait  vu  que  les  régions  paralyséi's 
"'•  siirchagent  de  graisse.  Au  cours  de  certaines  maladies  médul- 
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lairos  ^labes)  Bonnkfin,  Bkziel,  Colette,  Vergnk,  ont  noté  j»!* 
Tadipose  localisée  esl  souvent  corrélalivc  de  certains  troiil'l»' 
trophiques  ;  certains  lipomes  multiples  sont  souvent  sTinêtn 
ques. 

On  décrit  sous  le  nom  de  maladie  de  Dercum  une  maladie  <" 
la  localisation  de  la  graisse  est  intermédiaire  entre  celle  •!•  - 
lipomes  et  celle  de  l'obésité  généralisée.  Dercum  en  188ïi  a  d*"*!  i' 
cette  maladie  caractérisée  par  :  unelipomatose  soitnoduUin-  ' 
symétrique,  soit  diffuse  localisée,  soit  enfin  difîuse  générali^»' 
des  douleurs  spontanées  ou  provoquées,  de  lanesthésie  et  '!■  - 
troubles  mentaux.  1/étiolotïie  et  la  pathogénie  de  cette  maLut: 
sont  trèsobcures  ;  il  s*agit  probablement  d'une  altération  du  \\* 
lènic  nerveux  commandant  les  surcharges  graisseuses.  Dek<  i  v 
a  signalé  des  lésions  très  nettes  de  névrite  périaxile  des  p'i'i- 
ni'rfs  sous-cutanés  ;  Gilbert  Ballet  accepte  cette  opinion,  «fti 
polynévrite  serait  |)cut-être  due  à  une  auto-intoxication  d««n 
ginc    thyroïdienne.    Les    préparations   thyroïdiennes  ont  «t 
employées  souvent  avec  succès  dans  le  traitement  d«*  1  obé-it' 
il  y  a  là  des  rapprochements  intéressants  à  signaler. 

Knfîn  il  y  a  des  cas  intermédiaires  entre  la  maladie  de  Berlin 
et  loliésilé  ordinaire  (Lk  Noir). 

§     3.     LkS    (iRAlSSES     KT    l'oBÉSITK 

1/obôsité  est  un  type  de  maladie  par  ralentissement  de  I  ' 
nulrilion.  Les  graisses  surchargent  l'organisme  et  ne  sont  |m* 
utilisét\s  ;Bknkkk,  Bouchard). 

1*^  Mesure  de  la  surcharge  graisseuse.  —  Il  est  trè>  «lin 
cile  de  dire  où  commence  l'obésiléet  où  linit  l'adiposité  nonnal- 
On  a  cherché  un  rritériuni  scrientifique.  On  a  comparé  le  |k"^* 
do  l'individu  obèse  au  poids (ju'il  devrait  avoir  s'il  était  norinil 
Les  tables  de  Oiiètelet  indiquent  la  moyenne  de  la  taille  et  1 
poids  des  dilTcrents  Ages  de  la  vie  ;  mais  elles  ne  sappliq»'»" 
pas  aux  sujets  qui  sortent  de  la  taille  moyenne.  On  a  donc  pr 
pii^é  de  prendre  le  rajiport  entre  le  pcdds  et  la  taille.  Mai-  '• 
poicis  n'est  pas  toujours  uniquenuMit  dépendant  de  la  grai*s«» 
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varie  avec  1  elat  des  os  et  des  muscles.  Aussi  en  pratique  le  méde- . 
fin  se  contente  d'estimer  l'obésité  d'après  l'aspect  extérieur  et  les 
>,vmptôines  pathologiques  du  sujet. 

.M.  BorcHARD  a  serré  la  question  de  plus  près.  Quelle  est  la 
quantité  normale  de  graisse  pour  un  sujet  donné  "?  Il  rejette  suc- 
i-essivement,  comme  mesures  définitives,  la  taille  et  le  kilo- 
irramme corporel,  et  cherche  à  établir  la  composition  normale 
«tu  segment  anthropométrique  en  albumine  fixe  et  en  graisse,  et 
peut  ainsi  comparer  un  individu  obèse  ù  l'homme  de  même  taille 
teiqa'il  serait  s1l  était  normal.  On  tient  compte  de  la  corpulence, 
••'est-à-dire  du  rapport  entre  le  poids  du  sujet  et  le  poids  d'un 
lumime  moyen  de  même  taille  ;  cette  corpulence  dépend  de  la 
mnsculalure  et  du  développement  du  squelette.  H  faut  tenir 
<'>mptc  aussi  de  Vadiposité,  c'est-à-dire  du  rapport  entre  la  quan- 
tité de  graisse  d'un  obèse  et  la  quantité  que  contiendrait  le 
'oi-ps  d'un  homme  normal  de  même  taille  ;  l'adiposité  varie 
dans  des  proportions  beaucoup  plus  grandes  que  la  corpulence. 
Tratiquement  on  obtient  le  degré  de  l'adiposité  en  divisant  la 
quantité  de  graisse  du  segment  du  sujet  par  celle  du  segment 
«i'uD  homme  normal  de  même  taille.  Ce  sont  là  des  éléments  de 
mesures  dont  M.  Bouchard  a  indiqué  l'importance,  mais  qui 
•leraandent  pour  être  appliqués  à  l'obésité  un  nombre  très  grand 
'Inobservations  faites  à  ce  point  de  vue  spécial. 

Il  faut  encore  remarquer  que  le  pouvoir  émissif  de  la  peau 
•-'>ttrès  modifié  dans  Tobésité.  La  graisse  augmente  d'une  part 
la  surface  corporelle  et  la  tendance  à  perdre  du  calorique  et  à 
'ielruire  les  matériaux  de  l'organisme;  et  d'autre  part  elle  forme 
un  manteau  protecteur  qui  diminue  la  perte  de  chaleur  ;  et  ces 
«leux  effets  se  contrebalancent  dans  une  certaine  proportion. 

2*^  Chimisme  de  l'obèse.  —  La  nutrition  des  obèses  a  été 
•ludiée  surtout  par  V analyse  (les  urines. 

En  général  il  y  a  diminution  de  l'urée,  augmentation  de  l'acido 
•irique,  diminution  des  phosphates.  Mais  il  y  a  des  variations 
mdividueiles.  Certains  obèses  éliminent  une  quantité  normale 
<'U  même  exagérée  d'azote;  M.  Boughahd  l'avait  signalé.  M.  A. 
l^'^Bix  divise  les  obèses  eu  deux  classes,  suivant  (juil  y  a  excès 
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'  (rassimilalion  ou  défaut  d'assimilation.  La  question  n'est  y-A^ 
résolue.  En  effet,  dans  les  études  faites  jusqu'ici,  les  chiffres «i«- 
excréta  ont  été  rapportés  au  kilogramme  de  matière  vivanl»  . 
or  M.  Bouchard  a  démontré  que  cela  pouvait  conduire  a  ^i-- 
grossières  erreure,  notamment  en  ce  qui  concerne  les  obèses,  ^-t 
qu'il  fallait  rapporter  ces  chiffres  au  kilogramme  d'albumine  G\r. 
seul  élément  actif.  Un  exemple  va  montrer  que  le  kilogramm  • 
d'iiomme  normal  n'est  pas  comparable  au  kilogramme  de  i'ob«'v»' 
Deux  hommes  de  même  taille  (1°*,70) ,  l'un  normal,  pesant  09^.*<i»'». 
l'autre,  très  obèse,  du  poids  de  i41.k,  éliminent,  le  preoiior 
288%20  d'urée  en  vingt-quatre  heures,  et  l'obèse  39'»•^20.  Si  l^n 
rapporte  ces  chiffres  au  kilogramme  corporel  on  voit  quelekil»» 
gramme  d'homme  normal  élimineOR^iO  et  celui  lobese  O^^'.^: 
il  semblerait  donc  que  l'intensité  de  la  nutrition  soit  très  ral«'n- 
tie  chez  l'obèse.  Mais  si  on  rapporte  les  chiffres  d'urée,  non  plu* 
au  kilogramnïe  corporel,  mais  au  kilojîramme  d'albumine  0\>'. 
on  trouve  que  l'activité  destructive  étant  1  chez  l'homme  nor- 
mal, s'élevait  à  1,39  chez  l'obèse.  11  y  avait  donc  chez  ce  dernier 
accélération  de  la  nutrition,  au  contraire  de  ce  qu'indiquait  l- 
premier  calcul.  En  effet  le  kilogramme  d'un  homme  obèse  |ku 
être  considéré  comme  formé  d'une  partie  de  tissus  normaux  «t 
d'une  partie  de  graisse,  celle-ci  complètement  inartive  pour  l*»!» 
mina  lion  azotée. 

3""  Rôle  de  différents  éléments  dans  l'obésité.  —  Il  est  un 

«ertain  nombre  de  fadeurs  qui,  bien  que  n'ayant  pas  été  élii'ii'^ 
toujours  avec  précision  scientifique,  ont  été  observés  depuis  loi»:: 
temps  et  sont  d'une  extrême  importance. 

a.  Rôle  de  ialiiuenlation.  — 11  est  faux  que  tous  les  obèses  soimi 
de  gros  mangeurs.  Pour  M.  liorcHARDoOp.  iOO  des  obèses  auraien* 
un  régime  normal  et  10  p.  100  une  ration  alimentaire  inférietir»* 
a  la  normale.  Il  en  ve>[r  40  p.  100  où  l'alimentation  snrah<»n 
tlanlcjoiie  évidcinnient  un  rôle. 

La  nature  dcsaliuïcnls  serait  plus  importante.  L'alimentati 'O 
lorniéj»  sin-lout  de  graiss^'s  m^  conduit  pas  à  l'obésité  ;  lespeiipl'" 
du  Nord,  Lapons,  Esfiuiniaux,  sont  rarement  obèses  bien  qu»'- 
se  nourrissent  surtout  de  grai>M^ .  L'usage  immodéré  des  féfulooî» 
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MtièQe  aa  rontraire  Tobésité.  De  même  l'excès  d'alimentation 
irnée  amène  la  surcharge  des  tissus  en  graisse.  On  sait  que  les 
(fvears  produisent  Tengraissemont  des  animaux  surtout  aver 
' -^  féculents  ;  nous  avons  vu  que,  passé  une  certaine  ration  ali- 
•n<>nlftire.  la  surcharge  d'albumine  ne  se  produit  plus  (éleveurs 
nslais)  et  qu'elle  cède  la  place  i\  la  surcharge  graisseuse.  Nous 
iToo<;en  effet  que  toute  substance  hydro-carbonée  ou  albumi- 
•  >Hie  peut  donner  de  la  graisse. 

t».  Hûle  du  travail  musculaire.  —  On  sait  que  le  travail  mus- 
)laire  augmente  au  contraire  la  masse  des  muscles  aux  dépens 
>•  la  graisse  :  aussi  la  sédentarité  est  une  des  causes  les  plus 
"•^lucntes  de  Tobésité.  Mais  ce  n'est  naturellement  pas  une 
"jse  suffisante  :  on  voit  des  obèses  actifs  et  des  gens  sédentaires 
1  -s  amaigris. 

■ .  QualUé$dei  assimilation,  — Ce  qui  précisément  produit  l'obé- 
'I'',  c'est  que,  pour  une  même  quantité  d'aliments,  certains  sujets 
•utDulent  plus  de  graisse  que  d'autres.  On  pourrait  croire  que 
'la  tient  &  un  meilleur  état  des  voies  digestives  chez  les  premiers. 
Mais  si  une  mauvaise  digestion  s'accompagne  le  plus  souvent 
amaigrissement,  il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  les 
it'scs  n'aient  pas  de  troubles  digestifs:  chez  beaucoup  d'entre 
Ml  ou  note  des  symptômes  dyspeptiques:  pyrosis,  flatulences, 
■n^lipalion  ou  diarrhée  ;  G.  Leven  a  insisté. sur  ces  troubles  qui 
'  nt  tantôt  évidents,  tantôt  masqués  et  demandent  à  être  recher- 
'••>:  Le  Noir  a  observé  la  dyspepsie  chez  44  p.  iOO  des  obèses. 
"la  n'a  rien  d'étonnant  :  le  tube  digestif  fonctionne  moins  lûen 
i'7  l'obèse,  de  même  que  tous  les  autres  organes  :  de  plus,  par 
(•Mtuction  secondaire  diacides  de  fermentation  dans  l'estomac. 
•^  graisses  ne  sont  plus  dédoublées  dans  le  duodénum  en  gly- 
-niic  et  acide  gras  et  demeurent  &  Tétat  de  grais.^^c  neutre 
"Hchard;  ;  or,  celle-ci  est  moins  bien  oxydée  dans  l'organisme 
'  r«'sl4»  plus  facilement  dans  le  tissus  adipeux  sans  être  utilisée, 
le  vice  principal  de  la  nutrition  dans  l'obésité  consiste  essen- 
''lleinent  dans  la  mauvaise  utilisation  dos  gnnss«\s.  dans  un 
'>HU|ue  de  désassimiiation  et  non  dans  un  excès  d'assimila- 
>inn. 

•'  Influences  toj^iques  et  infect icuses.  —  I/obésité  survient  sou- 
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venl  dans  la  convalescence  des  maladies  aiguës,  après  ta  gn*- 
sesse  ou  rallaitenieut,  à  la  ménopause.  Le  rôle  des  toiiqut  > 
est  certain  ;  ralcoolisme  est  un  facteur  de  premier  ordre  de  Vol* 
site.  Des  expériences  de  Carxot  et  Amkt  ont  montré  que  des  int< 
xications  très  faibles  mais  très  répétées  (substances  organiq»  - 
4)u  minérales,  toxines]  déterminent  chez  des  animaux  la  Mir 
charge  graisseuse.  Les  toxines  agissent  par  un  mécanisme  an:.- 
logue.  En  un  mot  tout  ce  qui  ralentit  ou  trouble  la  nutrili*  r 
peut  conduire  h  l'obésité. 

e.  Influence  du  système  nerveux  et  de  Vhéréditc.  — (le  que  no.- 
avons  dit  de  la  surchage  graisseuse  dans  les  maladies  nerreii^'  • 
permet  de  concevoir  le  rôle  du  svstème  nerveux  dans  lobe^i'- 
comme  dans  certaines  formes  frustes  de  la  maladie  de  Den-un 

Le  rôle  de  l'hérédité  est  capital.  M.  Bouchard  a  trouvé  TuU 
site  46  fois  p.  100  chez  les  ascendants  des  obèses.  A  part  cet! 
hérédité  directe  il  y  a  une  influence  manifeste  des  maladies  dit«>> 
arthritiques  :  goutte,  gravellc,  diabète,  etc.  Le  Noir  a  vu  qu»- 1 
lithiase  biliaire  est  3  fois  plus  fréquente  chez  les  parent*»  •!  ^ 
obèses,  le  diabète  2  fois  plus,  tandis  que  par  exemple.  riiéré«li'' 
cancéreuse  s'observe  2  fois  plus  .souvent  en  dehors  de  l'obé^i'* 
Dans  les  antécédents  personnels  des  obèses  on  retrouve  les  méin-- 
maladies  que  chez  leurs  ascendants.  Tout  cela  est  bien  démonU 
par  Tétude  des  aflinilés  morbides  et  les  statistiques  de  M.  H«> 

CHARI). 

4'^  Théories  pathogéniques  de  l'obésité.  —  D'apre^  r.  - 
connaissances  phvsiologiques  sur  le  mode  de  destruv^tion  cl  d'i.' 
lisation  des  graisses  nous  pouvons  concevoir  avec  M.  Bon  mu 
plusieurs  processus  possibles  de  production  de  l'oljésilé. 

a.  Troubles  de  linfieriation.  —  Les  rapports  que  nous  av^i  - 
vus  entre  certaines  altérations  du  système  nerveux  et  raccmn 
lation  des  graisses  en  certains  points  de  l'organisme  permctl'  i> 
de  penser  que  certains  obèses  le  s<mt  parce  que  leur  sysWu 
nerveux  commande  pour  ainsi  dire  Taccumulation  desgrais*''" 

b.  Modifications  de  certaines  sec  rélions  glaïuiulaires.  —  " 
•»?ul  que  certaines  formes  d'obésité  scmt  très  améliorées  i"! 
l'injection  de  préparations  thyroïdiennes    L'altération  du  oh'.- 
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ilnroîde  pourrait  donc  être  cause  de  certaines  formes  d'obésilé. 

<v  Modifications  des  ferments.  —  D'après  TinsufTisance  ou  l'ox- 
•v5  de  certains  ferments  M.  Bouchard  dislingue  quatre  processus 
(lossibles  aboutissant  à  des  variétés  différentes  d'obésité. 

2;  Si  le  ferment  hydratant  ou  saponifiant  est  insuffisant,  la 
;.Taisse  n'est  pas  dédoublée  en  glycérine  et  savons  alcalins,  d'où  : 
auumulation  de  graisse  et  obésité,  élimination  des  savons  pai- 
•\  bile  et  précipitation  de  la  cholestérine.  Dans  ces  cas  il  y  a 
^••uveat  association  de  la  lithiase  biliaire  à  l'obésité. 

.:'  11  peut  y  avoir  insuffisance  du  ferment  oxydant  qui  brûle 
!■> produits  de  dédoublement  des  graisses;  celles-ci  se  recons- 
tituent et  l'obésité  s'en  suit. 

7^  L'insuffisance  du  ferment  glycolytique,  ou,  d'une  façon  géné- 
rale, de  l'utilisation  du  sucre,  aboutit  à  la  transformation  du 
>ucre  épargné  en  graisse  ;  d'où  association  de  l'obésité  et  du 
litthète.  Dans  ces  trois  cas  il  y  aurait  insuflisance  des  ferments 
•  tdes  actes  nutritifs. 

:  Enfin  dans  un  dernier  cas  on  pourrait  avoir  association  de 
liibésilé,  de  la  lithiase  biliaire  et  de  l'azoturie  par  suite  du 
kfhublement  excessif  d^  Valbumine  des  tissus  ou  des  aliments.  Ceci 
rf^îiilterait  de  l'excès  du  ferment  hydratant  l'albumine.  Les  con- 
fluences seraient  un  excès  d'azote  urinaire,  de  cholestérine  et 
l«'  gljrcogène  ;  une  partie  de  ce  glycogène  se  transformant  en 
•:rais$e,  on  aurait  la  triade:  obésité,  lithiase  biliaire,  azoturic. 

Tout  hypothétiques  qu'ils  soient,  ces  processus  pathogéniques 
'v|)liqueraicnt  bien  les  formes  cliniques  et  les  associations  do 
I  '»bpsité. 


CUxVPïTRK   V 

TROUBLES   DE  L'UTILISATIOiN 
DV   PHOSPHORE 

Le  phosphore  est  une  des  substances  indispensables  à  la  vi.. 
Les  échanges  nutritifs  des  substances  phosphorées  sont  «i*»» 
phis  importants  dans  toute  une  série  de  maladies.  Les  étud«'> 
physiologiques,  pathologiques  et  thérapeutiques  auxquelles  •\ 
donné  lieu  l'utilisation  des  matières  phosphorées  se  sont  multi- 
pliées ces  dernières  années  dans  des  proportions  qui.  u  ell'^ 
siîiiles,  montrent  l'importance  de  la  question. 

AKTICLK   PRIàMIEK 
LE  PHOSPHORE   ET   LA   VIE 

Comme  Ta  dit  Bùchxer.  sans  phosphore  point  de  vie  ;  dihjn 
allons  en  effet  retrouver  les  matières  phosphorées  chez  ton- 
les  êtres  vivants  et  surtout  chez  ceux  où  les  échanges  nutritis 
>ont  les  plus  actifs. 

1"  Le  phosphore  dans  la  nature.  —  Dans  le  sol.  raci>i- 
f)li()sphori<}ue  se  trouve  surtout  à  Tétat  de  phosphate  de  chain 
auquel  le  régne  vivant  emprunte  son  phosphore.  Celui-ci  est  r»*- 
lit  né  au  rèi:;ne  minéral  sous  cette  même  forme  de  phosphalo  '1'" 
rhaiix.  Ca's  phosphates  organiques  sont  puisés  dans  le  sol  par  K"^ 
racines  des  planlrs:  celles-ci  les  absorbent  surtout  sous  fonu- 
de  sels  înonocalciqucs  qui  sont  solubles  et  proviennent  t'»»i- 
niérnes  de  latrtion  des  acides  sur  les  sels  Iricalciques  insolubl»*^ 

A  leur  tour  //'.s  animaiw  absorbent  les  phosphates  surti»"' 
sons  la  forme  de  composés  organiques  tels  que  les  lui  livrent  !»'> 
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!»laales  et  les  différents  aliments  soit  animaux,  soit  végétaux 
jraines,  tubercules,  etc.).  Le  phosphore  est  abondant  surtout 

♦lans  les  formes  jeunes  et  actives  des  êtres  vivants  ;  les  novaux 
li's  cellules,  les  globules  blancs,  le  spermatozoïde  et  l'ovule  sont 

tr.'s  riches  en  phosphore.  En  somme  on  peut  dire  que  le  phos- 
hure  se  retrouve  en  grande  quantité  dans  les  cendres  de  toutes 
^'i Iules,  de  tous  tissus  et  de  tous  organes  d'origine  animale  ou 

^•^•gétale. 

2^  Bépartition  du  phosphore  chez  les  animaux.  — 
t  Chez  le  fœtus.  —  La  quantité  de  phosphore  augmente  à  mesure 
que  le  fœlus  augmente  d'âge  et  de  poids.  L'accroissement  de 

acide  phosphorique  dans  les  deux  derniers  mois  de  la  grossesse 
'A  très  rapide  (plus  de  06%  5  par  jour).  A  la  naissance,  un  enfant 
uui^en  contient  plus  de  40  grammes  d'acide  phosphorique. 

b.  Chez  fadulle.  —  La  quantité  d'acide  phosphorique  contenue 

liez  tin  adulte  moyen  est  de  1.600  grammes  environ.  Pendant 
Il  croissance  et  jusqu'à  vingt  ans  l'homme  retient  donc  plus  de 
h'uis  livres  d'acide  phosphorique,  soit  près  de  75  grammes  eu 
movcnne  par  an  et  plus  de  0^*^,  2  par  jour. 

r  Répartition  dans  les  organes.  —  Le  tableau  suivant  calculr 
i^r  Voit  et  par  Gilbert  montre  celte  répartition  dans  les  diffé- 
rents organes. 

OHGANES  AClftl-:  l>HOSt>HORI<^UE 

conlenu  dans  lef^  rerulrcH. 

Systôino  osseux i  400  gr. 

—  musculaire i30  — 

—  nerveux 12  — 

Foie ^0«^5 

l'oumonK ;)''.5 

SanK  complol 4  gr. 

Rate 'i  — 

Reins 0",3 

Il  faut  ajouter  l'acide  phosphorique  de  la  peau,  du  tube  diges- 
'ir  et  des  glandes. 

Un  voit  que  87,5  p.  400  du  phosphore  total  de  l'organisme 
Mtnl  dans  le  squelette,  et  12,5  p.  100  seulement  dans  les  parties 
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nielles.  Le  système  nerveux  ne  contient  proportionDeUemf'ni 
pas  autant  de  phosphore  que  Ton  croit  ordinairement  :  !♦  » 
muscles  en  contiennent  11  fois  plus,  et  65  p.  1(K)  du  phosphor 
des  parties  molles.  Le  foie  renferme  autant  de  phosphore  <)<)' 
les  centres  nerveux  et  deux  fois  et  demi  plus  que  le  sang. 

3*^  État  statique  du  phosphore  chez  l'homme.  —  Dan^  Ir 
règne  minéral  on  distingue  surtout  les  phosphates  tricalriqm* 
insolubles  et  les  phosphates  monocalciques  solubles. 

Chez  les  végétaux,  les  phosphates  minéraux  sont  transforiB" 
«n  combinaisons  organiques.  Ce  sont  les  études  de  Po$tcr.x4i> 
qui  ont  fixé  l'état  du  phosphore  végétal.  Le  principe  pho^pb- 
•organique  des  graines,  tubercules,  rhizomes,  et  bulbes  des  plant«*> 
à  chlorophyle  est  Vacid^  anhydro-oxy méthylène  diphosphorviur . 
c'est  dans  les  feuilles  que  se  transforme  Tacide  phosphori<{M' 
an  molécules  organiques.  Par  conséquent  les  végétaux  pas  pi(:> 
que  les  animaux  n'assimileraient  les  phosphates  minéraux  fn 
nature;  d'après  Gilbert  et  Posterxak  seules  ces  substan"-* 
phospho-organiques  pourraient  élre  assimilées  par  les  rellnl'- 
animales  ;  c'est  la  plante,  grâce  aux  combinaisons  qui  se  paso<>ni 
dans  la  feuille,  qui  serait  chargée  de  préparer  ces  subsl&Di*  * 
assimilables. 

Chez  l'homme,  le  phosphore  existe  cependant  sous  fonn<»  «!• 
phosphates  minéraux  et  sous  forme  de  combinaisons  orir^- 
niqucs. 

a.  Pho.<phalcs  minéraux.  —  Les  phosphates  minéraux  exisleu' 
dans  notre  organisme  soit  sous  forme  de  phosphates  triral 
ciques  insolubles  (sciuelette  osseux),  soit  sous  forme  soluble  •i'^ 
sels  sodiques  et  calriques  dans  les  liquides  de  Torganisoie  < 
notamment  le  plasma  du  sang  (forme  facilement  transportai'!' 
pour  les  étliange.s). 

b.  Combinaisons  pho^phorées  organiques.  —  Pendant  longtpinp* 
on  ne  connut  que  la  forme  du  phosphore  à  l'état  de  sels  min» 
raux.  LiKRK.  ayant  vu  le  rùlc  capital  des  phosphates  inorganîq<J '^ 
dans  la  nutrilion  des  plantes  en  conclut  à  Tutilité  des  okW* 
formes  de  phosphates  chez  l'homme.  Mais  l'analyse  a  démont r 
rexistcnce  de  très  nombreuses  combinaisons  organiques  du|»b"- 
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f'hore  à  côté  des  phosphates  de  chaux  et  de  magnésie  inerte^i 
•lans  le  squelette.  Ces  combinaisons  organiques  semblent  jouer 
le  rùle  capital. 

r.  Graisses  phosplwrée^y  lécithiaes.  —  Ce  sont  des  molécules 
avant  pour  noyau  commun  Tacidc  phosphoglycérique  auquel 
>e  combinent  les  acides  stéarique,  palmitique  et  oléique  ;  ce 
<ont  des  glycéro  phosphates.  H  y  a  plusieurs  lécithines  selon 
I  acide  gras  combiné.  Elles  ont  été  découvertes  par  Gobley,  en 
Ili46.  dans  le  jaune  d'œuf  de  poUle,  puis  dans  le  cerveau,  les 
nerfs  et  les  œufs  de  toutes  les  espèces.  On  les  a  décelées  aussi 
'Uns  toutes  les  cellules  vivantes.  On  sait  quel  parti  la  théra- 
pt-iitique  a  voulu  tirer  de  ces  données  en  instituant  les  médica- 
tions à  bases  de  lécithines  ou  de  jaune  d'œuf. 

d.  Proiagon.  —  C'est  une  autre  graisse  phosphorée  trouvée  par 
Lii^BREicH  dans  le  cerveau,  puis  par  d'autres  auteurs  dans  la  rate, 
Ifs  globules  rouges,  les  globules  blancs.  Thuoichum  a  montré 
'jue  ce  corps  est  un  composé  d'au  moins  seize  substances  diffé- 
rentes: ce  simple  fait  montre  la  complexité  de  ces  études  et 
■  ombien  d'inconnues  persistent  encore. 

e.  Huclémes  et  paranucléines .  —  Ces  substances  existent  dans 
les  règnes  végétaux  et  animaux.  On  a  trouvé  les  nucléines  dans 
le>  globules  du  pus  (Mikscher),  dans  les  noyaux  des  leucocytes 
.Liliexpeld),  dans  le  thymus,  la  rate,  le  pancréas,  etc.,  dans  la 
levure  de  bière  (Kossel),  dans  l'embryon  du  blé(0sB0RNEet  Har- 
His).  Comme  leur  nom  l'indique,  les  nucléines  se  trouvent  sur- 
tout dans  les  noyaux  des  cellules,  dans  les  leucocytes  et  les  élé- 
ments reproducteurs,  c'est-à-dire  dans  les  cellules  où  règne  la 
Kolifération  cellulaire  la  plus  intense.  Klles  forment  sans  doute 
la  substance  ou  le  support  de  la  chromatine  des  histologislos 
•|ui  dessine  les  figures  karyokinétiques  dans  le  dédoublement  des 
nciyaux.  Une  observation  intéressante  de  Berthelot  précise  encore 
'importance  de  la  nueléine  dans  la  reprodurlion  :  chez  les  espècj's 
végétales  dont  la  floraison  s'arrête  à  une  époijue  déterminée  de 
lannée,  l'absorption  du  phosphore  dans  le  sol  cesse  au  même 
"nnnent  ;  ce  corps  se  porte  alors  vers  les  organes  reproducteurs, 
•ians  le  pollen,  les  ovules  et  les  embryons,  absolument  comme 
•lans  les  .spermatozoïdes  et  les  mifs  des  animaux.  Tous  ces  faits 
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montrent  Texlrénie  importance  de  ces  combinaisons  pliospli*- 
riques. 

Ces  nucléines  renfermmit  jusqu'à  5  p.  100  de  phosphore,  elli- 
seraient  pour  Cohnhrim  toujours  unies  &  des  matières  albunii- 
nol'dos  (nucléo-albumines).  Un  autre  point  important  de  te^ 
forps  est  qu'ils  donnent  naissance  par  hydrolyse  (Kosskl)  ni; 
dérivés  de  la  purine  :  adénine,  hypoxanthîne,  guanine.  \ni.- 
thine,  thymine  et  cytosine,  bases  en  rapport  étroit  avec  racio* 
nrique  ;  la  décomposition  des  nucléines  a  donc  un  rapport  tr*^ 
important  avec  lexcès  d'acide  urique,  dans  la  leucémie.  1^ 
goutte,  etc. 

On  trouve  dans  le  lait,  le  jaune  d'œuf,  des  corps  phospiion*^ 
qui  semblent  localisés  non  plus  dans  le  noyau  des  cellules  mai- 
dans  le  proloplasma  où  ils  semblent  former  dos  alîment>  «)>- 
ivserve  ;  mais  ils  ne  contiennent  pas  de  corps  puriques  et  ne  con 
duisent  pas  aux  bases  de  cette  série  ni  à  Tacidc  urique  :  ce  ^on^ 
U*s  paranuc Innés  do  Kossel,  les  pseudo-nucléines  de  IJAMMAR«'TtA 

4""  Assimilation  et  désassimilation  du  phosphore.  —  <  " 

que  nous  avons  dit  de  l'augmentation  progressive  en  pho:*plH*i' 
du  corps  humain  en  voie  de  formation  montre  l'assimilai i"" 
incosanle  et  considérable  de  noire  organisme  en  phosphore. 

A  IV'tat  adulte,  les  réserves  pliosphorées  sont  tous  les  j«'»f? 
attaquées  par  le  fonctionnement  même  des  tissus.  Tous  les  «»«• 
maux,  surtout  les  «arnivores,  éliminent  journellement,  unerrr- 
laine  quantité  d  acide  phosphorique  par  les  urines,  (-elle  êlim'- 
nation  se  produit  même  en  l'absence  d'alimentj>.  C  est  ainfîi  «i«i- 
lo  jeûneur  Succi  p(»rdit  en  trente  jours  de  jeûne  36  graïuiin'- 
d'acide  phosjjhoriijue  (Luciam)  :  un  autre  jeûneur,  Cetti.  pcriiJ 
eu  dix  jours  2i*''\72  d'acide  phosphorique  (Mcxk)  ;  il  en  est  li 
uièine  chez  les  aniuuiux  privés  d'aliments.  La  désassimilali*!* 
phosplion'C  est.  donc  un  condlaire  nécessaire  des  prore*-'  - 
vitaux  et  ne  dépeud  pas  de  l'alinu^ntation. 

Laliuieulaliorj  journalière  couvre  les  perles  organique^  <  >> 
pliosphore. 

A .  Phosi'Hohi:  dks  \i.j\u:nts.  —  Ou  entait  autrcfuisquec*étai<n! 
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surtout  les  phosphates  minéraux  qui  servaient  A  la  reconstitua 
tion  de  l'orgaDisrae  en  phosphore  ;  on  sait  aujourd'hui  que  les 
ulimenU  phosphores  renferment  surtout  des  combinaisons  orga- 
ni'iues  [(iiLBBiiT  et  Postkrnak). 

a.  Aliinents  (Vorigitie  animale.  —  Le  lait  renferme  du  phos- 
phore sous  forme  de  caséine,  de  lécithine  et  de  nucléone.  Un 
litre  de  lait  de  femme  contient  0s<',45  environ  d'acide  phospho- 
rique  à  1  état  de  combinaison  organique.  Le  lait  de  vache  con- 
(ieot  beaucoup  plus  d'acide  phosphorique  (1B^81  par  litre),  mais 
f«).8  p.  100  de  ce  phosphore  seulement  sont  sous  formes  orga- 
niques. Aussi  47  p.  iOO  du  phosphore  du  lait  de  vache  sont 
vjclés  par  les  matières  fécales,  tandis  que  00  p.  100  du  phos- 
ithore  du  lait  de  femme  sont  absorbés  par  le  nourrisson.  Ces 
Impies  chiffres  montrent  comment  est  fourni  aux  jeunes 
-nfants,  le  phosphore  nécessaire  à  l'ossification  énergique  de 
h  première  année  et  combien  le  lait  maternel  est  supérieur 
|MMir  lui. 

Les  ti'ufk  des  oiseaux  contiennent  tous  les  éléments  phospho- 
res nécessaires  au  développement  des  petits  ;  c'est  le  jaune  qui 

•  «mUent  presque  toute  cette  réserve  phosphorée  sous  forme  de 
Mf^ithineet  de  vitelline  ouhémalogènc  de  Hunge.  L'hématogènc 
•lounerait  naissance  à  un  acide  paranucléiquc  :  l'acide  vitel- 
li'iue. 

Dans  la  riamie  on  trouve  beaucoup  de  phosphore  (lécithine, 
xMde  phospho-camique  et  peu  de  nucléine);  iOO  grammes  de 

•  lande  contiennent  environ  0,45  d'acide  phosphorique  dont 
••'»  p.  IOO  environ  k  l'état  organique.  En  résumé  ce  sont  surtout 
l's  paranucléincs  (lait  et  jaune  dVuf),  la  lécithine  et  autres 

•  omposés  phosphores  de  la  viande  et  du  cerveau  qui  forment  la 
basfi  des  rnitibinaisons  pliosphorées  nutritives.  Il  n'y  a  pas  de 
■mrléine  vraie  dans  certains  aliments  complets  tels  que  le  lait  e( 
l>nf. 

h.  AUmenlH  (Corigine  végétale.  -  Les  graines,  les  tubercules. 
I<'H  rhizomes,  8ont  les  principales  formes  «les  matières  phospho- 
rées  végétales  (céréales,  telles  que  froment,  seigle,  avoine, 
laaf»;  légumineuses,  pois,  haricots,  lentilles  ;  tubercules,  pommes 
<le  l^rrc.  etc.).  C'est  sous  forme  d'acide  auhydro-oxyraéthylëne- 
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(iiphosphorique  que  le  phosphore  est  contenu  dans  les  graino^ 
végétales.  Par  conséquent  dans  les  aliments  essentiels,  qu  iU 
soient  végétaux  ou  animaux,  le  phosphore  est  en  comt)inai>oi< 
organique,  mais  très  peu  sous  forme  de  nucléines. 

B.  Transformation  des  composés  phosphorks  de  l'aliuknu 
TioK.  —  La  question  capitale  pour  la  tliérapeutique  est  de  savoir 
s1l  faut  nécessairement  que  le  phosphore  alimentaire  soit  son^ 
forme  organique  pour  être  assimilé.  Pendant  longtemps,  isn»*- 
rant  les  combinaisons  organiques  des  aliments,  on  administrai 
surtout  les  phosphates  minéraux,  pensant  à  la  suite  de  Liel*i. 
que  rhomme  pouvait  les  assimiler  comme  la  plante.  Actuelit 
ment  avec  de  nombreux  auteurs,  et  en  France  Gilbert  et  P<>^ 
TKRNAK,  on  admet  que  les  phosphates  minéraux  ne  seraient  \*d- 
assimilés  et  qu'il  faudrait  toujours  faire  ingérer  le  phosphoiv 
soit  simplement  alimentaire,  soit  thérapeutique,  sous  forme  «1< 
combinaisons  organiques  telles  que  les  présentent  les  aliment^ 
Pour  ces  auteurs  les  phosphates  minéraux  sont  încapabie>  o- 
remplacer  les  composés  phospho-organiques  ;  ils  ne  sont  jamai- 
assimilables,  ne  peuvent  contribuer  directement  ù  la  réparation 
des  tissus  et  sont  éliminés  comme  des  matières  étrangères  sin- 
prendre  aucune  part  aux  échanges  nutritifs. 

En  faveur  de  ces  vues,  il  y  a  le  fait  que  les  réserves  phosph« 
rées  des  œufs  des  oiseaux  et  des  poissons^  du  lait,  de  l'aliuMn- 
tation  des  jeunes,  sont  sous  forme  de  composés  organiques.  «  « 
n'est  que  chez  la  plante  que  l'on  peut  saisir  la  transformat  i*(> 
lies  phosphates  minéraux  en  composés  organiques. 

Ces  arguments  ne  sont  peut-être  pas  décisifs.  Ils  montren 
seulement  que  le  phosphore  est  mieux  absorbé  surtout  par  !••' 
organismes  en  voie  de  formation  et  sous  forme  de  compos*- 
organiques.  Mais  il  n'est  pas  prouvé  par  là  que  du  phosphore  ■• 
létal  de  combinaison  minérale  ne  puisse  pas  être  absorlw 
assimilé,  au  moins  par  l'oriranismc  adulte.  Notre  orgaoiMu- 
renferniunt  des  phosphates  luinéraux  même  insolubles  dan-  I* 
squelette  et  d'autres  soluble.s  dans  le  plasma,  on  ne  voit  }m- 
pourijuoi  ces  phosjiliales  ne  seraient  pas  directement  eniprun'f- 
aiix  phosphates  inorganiques.  Knlin  il  s'agirait  de  savoir  h  I»- 
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•  •imposés  phosphores  organiques  d'origine  alimentaire  ne  sont 
[•a<  Iransformés  par  les  sucs  digestifs  pour  donner  de  l'acide 
phosphorique  libre.  Si  cela  était,  Tacide  phosphorique  libéré 
^niit  absorbé  et  utilisé  par  les  cellules  pour  reformer  la  syn- 
ilieao  des  composés  phospho-organiques.  Beaucoup  de  physiolo- 
gistes pensent  que  les  animaux  doivent  ainsi  refaire  à  nouveau 
•iaoe  façon  complète, et  partielle  le  travail  de  synthèse  accompU 
[•ar  les  végétaux  (Morat  et  Doyon).  De  même  que  pour  l'arsenic^ 
•ebl  dans  les  leucocytes  que  se  passerait  cette  transformation. 
•lU^utissant  aux  nucléines  (A.  Gauthier).  Herthelot  a  montré- 
fie  la  puissance  de  synthèse  chimique  est  développée  surtout 
'\tn  les  êtres  inférieurs  ;  les  leucocytes  seraient  dans  ce  cas. 
\gents  migrateurs,  porteurs  de  phosphore,  les  leucocytes  sont 
(••^ut-ctre  chai'gés  de  la  répartition  et  du  transport  des  combi- 
naisons phosphorées  ;  les  cellules  plus  hautement  différenciées 
'i"s  parenchymes  n'utiliseraient  que  le  phosphore  qui  leur  est 
ÙDsi  préparé. 

La  question  n'est  donc  pas  résolue  de  savoir  si  les  composés 
«rz.iniques  phosphores  sont  transformés  dans  le  tube  digestif  en 
•<'i<le  phosphorique,  et  si  Tétat  organique  est  indispensable  à 
I  <i)»sorption  et  k  l'utilisation  du  phosphore. 

ARTICLE  II 

KLIMINATIONS  PHOSPRORKES.  PIIOSPH  ATL  HIES. 

Le  phosphore  de  désassimilation  est  éliminé  en  partie  par  le> 
Mies  et  surtout  par  les  urines  ;  nous  allons  étudier  cette  éliini- 
Nalion  à  l'état  normal  et  dans  les  maladies. 

$  I  —  Éliminations  phosphorkes  normales 

<  omme  pour  les  autres  composés  de  l'organisme  c'est  presque 
uiiqucmenl  par  l'étude  des  éliminations  qu'on  peut  juger  do 
I  utilisation  bonne  ou  mauvaise  du  phos[)hore  et  dos  trouhlo 
«xtrbides  qui  en  sont  la  cause  ou  l'efTet. 
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10  Formes  de  rélimination  phosphorée.  —  Elle  se  f  ••' 
par  Turine  et  les  fèces  et  accidenleilemcnt  par  le  lail. 

a.  Urine.  —  Tandis  que  dans  le  lait  c'est  Tacide  pho^ph  •- 
rique  organique  qui  prédomine  (phosphore  alinieulaire\  il.iu* 
l'urine  c'est  l'acide  phosphorique  minéral  qui  domine  sous  ftTi.. 
(le  phosphates  de  soude,  de  potasse,  de  chaux,  de  magntSif.  •  ' 
accidentellement  de  phosphates  ammoniaco-magncsiens  ({'ii*-^ 
phnre  d  excrétion).  (In  litre  d^urine  d'adulte  normal  renriTu. 
environ  2k^5  d'acide  phosphorique.  Les  phosphates  terreux  t . 
ronstituent  les  2/3. 

Le    phosphore    organique,    appelé    encore    incompleteiiK  i. 
oxydé,  est  en  très  petite  quantité  dans  les  urines  (1 ,5  p.  100  eti\ 
ron  du  phosphore  total,  c'est-à-dire  environ  2  centigramme-  i^. 
vingt-quatre  heures)  sous  forme  d'acide  glycéro- phosphorique. 

h.  Fèces.   —   Les  matières  fécales  éliminent  une   quant. !■ 
variable  de  phosphore  selon  Talimcntation.  (ihez  les  herbivop^ 
une  portion  seulement  du  phosphore  alimentaire  est  éliniin'- 
par  les  urines;  le  reste  jmsse  par  les  matières  fécales;  il  • 
aurait  donc  antagonisme  à  ce  point  de  vue  entre  les  herbivoi'  - 
et   les  carnivores.    De    nombreuses    expériences  ont  mont:, 
qiraprês  des  injections  hypodermiques  de  phosphate  di$odi'|<:< 
J*ATOX,  Dtnlop  et  .ViTCHixsox)  ou  des  injections  intra-veineu-  • 
du  mènie  sel  (Falk)  l'élimination  phosphatée  se  fait  exrbi<«ii 
ment  par  Tiiitestin  chez  les  herbivores,  tandis  qu'elle  se  pro-i'!' 
à  la  fois  j)ar  l'urine  et  les  fèces  chez  les  carnivores.  Pour  Bu. 
MANX   l'acide  phosphorique  injectée   sous   la   peau    (pho>pli  i* 
dis()di<iue)  serait  éliminé  seulement  par  les  reins  chez  le><.»ri  ■ 
vores  et  presijiie  uniquement  par  l'intestin  chez  les  herbi><'n'- 

On  sait  qu'en  pathologie  on  voit  tantôt  l'élimination  urin.it  - 
devenir  anormale  (phosphaturie,  diabète  phosphalique\  tant 

1  élimination   intestinale  aller  jusfiu'à  la  formation  de  *al    • 
intestinaux  composés  priut  ipaiemcnt  de  phosphates  calcaiiv^  • 
magnésiens. 

2    Rapports  des  échanges  phosphores  et  azotés.  -  ' 

sait  que  lazote  de  l'alimentation  est  éliminé  sous  forme  de  \>> 
diiils  uzolés  do  l'urine,  et  qu'à  l'état  normal  l' organisme  oe  I- 
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•ai  de  proTision  des  albuniinoïdes  en  excès  (voir  p.  552]  ;  de 
•iiéme,  le  phosphore  éliminé  représente  la  quantité  absorbée  par 
le<  aliments.  Ce  n*est  que  pendant  la  croissance  ou  après  des 
ucrtes  exagérées  de  phosphore  que  celui-ci  est  retenu  par  l'orga- 
nsme.  Cette  analogie  entre  les  matières  azotées  et  phosphorées 
i  fait  penser  que  la  perte  de  l'organisme  en  phosphore  était  inti- 
Hit'ment  liée  k  la  désassimilation  des  albuminoîdes  ;  il  y  aurait 
m  rapport  constant  entre  la  quantité  totale  de  l'azote  et  de 
•i^ide  pbosphoriquc  éliminé.  Pour  Gilbert  au  contraire  le  rap- 
port de  l'azote  et  de  l'acide  phosphorique  n'est  pas  constant  el 
ii»'4  pas  en  rapport  avec  les  échanges  azotés.  Ce  rapport  dépen- 
-ntit  surtout  de  la  proportion  du  phosphore  alimentaire  et 
I  lulrc  part  du  coefficient  d'utilisation  de  celui-ci.  Ainsi,  le  phos- 
hnre  de  la  viande  serait  presque  totalement  assimilé  par  l'or- 
.'uDisme  (92  p.  100  environ)  ;  au  contraire  le  quart  du  phos- 
}.boredu  pain  s'éliminerait  par  les  matières  fécales;  le  phosphore 
tu  Uit  de  vache  est  éliminé  par  les  fèces  de  l'enfant  presque 
laos  la  proportion  de  50  p.  100  tandis  que  10  p.  100  seulement 
'lu  phosphore  du  lait  maternel  resteraient  inutilisés. 

Même  en  l'absence  d'aliments  et  chez  des  sujets  sains,  le  taux 
•l«»  l'acide  phosphorique  varie  pour  des  causes  inconnues.  Ainsi 
!•'  jeûneur  Succi  éliminait  des  quantités  de  phosphore  variant 
i»*  7*',1  à  i^'.S.  Le  travail  musculaire  soutenu  augmenterait 
I  Hliroination  phosphorique  sans  modifier  le  taux  de  l'azote  uri- 
iwire. 

Ed  somme,  pour  Gilbert,  Tassimilution  et  la  désassimilation 
l<'^  substances  phosphorées  se  ferait  indépendamment  de  celles 
!••*  albuminoîdes,  et  le  rapport  de  l'azote  à  l'acide  phospho- 
riqu(>  n'aurait  pas  l'importance  qu'on  y  attache  d'ordinaire. 

3'  Origine  des  phosphates  urinaires.  —  Les  opinions  sur 
»»  point  sont  très  divergentes.  Ou  est  tenté  de  cherclier  dans  \r 
«pielelte  l'origine  de  l'acide  phosphorique  éliminé.  \Vk[skk, 
Ml  XK,  appuient  cette  manière  de  voir  ;  an  contraire  pour  Ziklzkh. 
'•tLBKRr,  le  lieu  de  la  désassimilation  du  phospliore  est  prinri- 
p<ilenient  sinon  exclusivement  dans  les  parties  molles  de  i'orga- 
ntMiiie.  Les  échanges  phosphores  sera ienl  dus  en  effet  surtout  au 
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fonctionnement  des  tissus  et  des  organes  et  se  ferait  aux  «it'["  v 
des  combinaisons  organiques  du  phosphore  tandis  que  ie<  ^  ' 
minéraux  du  squelette  jouant  un  rôle  purement  mécanlqni*  r 
s'élimineraient  pas.  Ceci  parait  vraisemblable  à  l'état  nunu . 
mais  dans  les  maladies  le  phosphore  urinaire  provient  tan' 
de  l'usure  des  organes  (poumons,  leucocytes)  tantôt  du  s.>st<  i> 
osseux  (maladie  des  os,  rachitisme,  etc.). 

4"^  Rôle  du  système  nerveux.  — Beaucoup  d'auteurs  ai 
huent  à  l'intensité  des  échanges  du  système  nerveux  les  \ai. 
tions  de  l'excrétion  phosphorée.  Ceci  ne  parait  pas  douteui  ci  ,< 
certaines    maladies  ;   à    l'état   normal  c'est  plus   disrulai>: 
D'après  les  expériences  de  Préysz,  sur  un  étudiant  se  livran! 
un  travail  cérébral  intensif,  et  celles  de  Gilbert  sur  un  sujet  n<>.  . 
mis  à  un  régime  fixe  pendant  deux  mois,  et  notant  le.<  h' 
constances  d'excès  de  travail  intellectuel,  ou  d'autres  caum^s 
surmenage,  le  fonctionnement  normal  du  système  nerveux  iii>  <  • 
très  prolongé  ne  donnerait  pas  une   augmentation  sensille  . 
l'acide  phosphorique  des  urines.  Sans  doute,  les  élémenU  n*  : 
veux  participent  à  la  désassi  milation  phosphorée  qui  est  i'i<r' 
lairede  la  vie,  mais  pas  d'une  façon  prépondérante  ni  supéricn: 
aux  autres  organes. 

§  2.   —  Phosphaturies   patholocmoi^kî^ 

D'après  tout  ce  qui  précède,  les  variations  de  rélimiaation  i 
phosphore  doivent  être  d'une  extrême  importance  au  r'>'ir- 
d'une  maladie,  étant  donné  le  rôle  capital  de  cette  sub>lan'  ■ 

1^  Phosphaturies  vraies  et  fausses.  —  Contrt>  l'oiim  . 
de  GiLHERT,  pour  la  plupart  des  pathologistes  il  y  a  un  ny\^'  ' 
normal  entre  l'élimination  de  l'urée  et  celle  du  phosphore.  ^ 
bien  que  l'éliminalion  d'acide  phosphorique  en  excès  ne  prè>'  j  ' 
de  {gravité  (|ue  si  elle  n'est  pas  paraHèleaux  chiffres  do  l'uréeMi 
beaucoup  de  sujets  h»  chiffre  des  phosphates  urinaires  csl  an.* 
iiienlé.  mais  celui  de  l'urée  variant  aussi,  le  coefficient  -rf  "' 
varie  pas.  Dans  ce  eus,  il  y  a  fausse  pbosphaturie  ;  mais  •* 
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•ujets  sont  néanmoins  k  surveiller  car  ce  sont  des  azoturiques  qui 
l-'uvent  devenir  des  phosphaturiques  vrais.  La  cause  la  plus 
<>>^quente  de  cet  le  fausse  phosphaturie  est  une  alimentation 
"\agérée  surtout  carnée.  Tant  que  le  sujet  ne  maigrit  pas,  l'état 
i'*ste  satisfaisant  ;  s'il  maigrit  c'est  généralement  dû  à  la  phos- 
.haturie  vraie. 

2*' Phosphaturie  dans  les  maladies  aiguës.  —  On  pourrait 
roirc  que  les  maladies  aiguës,  les  fièvres  s'accompagnant  de 
:'<iassimilation  devraient  toujours  produire  un  excès  de  phos- 
;>hales  urinaires  ;  ce  n'est  pas  ce  qu'on  a  coni>tulc  au  cours  de  la 
'  neumonie  et  de  la  fièvre  typhoïde,  maladies  spécialement  étu- 
li-'CMi  ces  points  de  vue  et  où  l'on  trouve  hypophosphaturie  et 

PU 

liriiinution  du  coefficient  j^  .  Mais,  à  la  fin  de  ces  maladies, 
iirvient  la  crise  phosphalurique  peu  après  la  chute  de  la  tempé- 
ilure  et  suivant  de  près  une  crise  azoturique  très  marquée; 
^•^  deux  crises  s'accompagnent  d'une  polyurie  très  abondante. 

a.  De$  crises  phosphaturiques.  — On  peut  avec  Gouraud  distin- 
::ucr  dans  les  pyrexies  :  \^  Des  crises  anlé-mortem  qui  semblent 
lues  à  la  destruction  considérable  des  noyaux;  2^  des  crises 
•IhTapeutiques  provoquées  par  certains  agents  qui  augmentent 
i'-«  oxydations  ;  par  exemple  dans  la  fièvre  typhoïde  les  bains 
.n»ids  augmentent  Téliniination  des  phosphates  ;  la  saignée  a 
in  effet  analogue;  3**  des  crises  de  défervescencc  ;  ce  senties 
,Ijis  intéressantes,  elles  sont  spontanées  et  se  passent  naturol- 
it'iuent  au  moment  de  la  crise  polyuriquc  ;  elles  peuvent  suivre 
Il  crise  azoturique  et  précéder  la  crise  hyperchlorurique  ;  l'éli- 
uiination  des  chlorures,  de  l'urée  et  des  phosphates  n'est  pas 
•  oujours  synchrone  (Achard,  Laubry  et  Thomas)  ;  ce  n'est  que 
•Uns  la  crise  polyurique  de  la  gnorison  do  rasyslolie  que  toutes 
•»s  substances  sont  éliminées  en  môme  temps  en  grande  quantité. 

Xn  cours  de  la  maladie,  la  rétention  a  porté  surtout  sur  les 
pimsphates  terreux  et  le  coefficient  ^^  T^^"*  est  abaissé  ;  au 
niomenl  de  la  convalescence  la  crise  d'élimination  se  fait  sur- 
tout en  faveur  des  phosphates  terreux  et  le  coefficient  remonte. 

I>.  Explications  de  ces  faits.  —  On  a  cru  que  la  diminution  des 
i'iiosphates  pendant  la  fièvre  était  duc  à  la  diète  relative;  mais 
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le  régime  lacté  prescrit  dans  ces  maladies  fournit  une  corUiin- 
quantité  de  phosphates;  de  plus,  la  crise  phosphaiurique  survi^i.! 
avant  la  cessation  de  la  diète.  On  a  dit  encore  que  rhes  les  te 
vreux  il  y  avait  insuffisance  d'absorption  intestinale  ;  maî<  reit< 
insuffisance  devrait  porter  à  la  fois  sur  l'azote  et  le  phospb<>r 

et  il  ne  devrait  pas  y  avoir  abaissement  du  coefficient  -j-^  .  <'i 
a  dit  encore  que  le  rein  étant  moins  perméable,  les  phosphat*  ^ 
s'éliminaient  par  l'intestin  ;  mais  l'analyse  des  fèces  a  niunii* 
que  les  phosphates  y  subissaient  des  variations  parallèles  à  rdi*'* 
des  urines. 

En  réalité,  il  y  a  rétention  véritable  des  phosphates  par  1  oi 
ganisme  pendant  la  maladie  ;  cette  rétention  porte  au$$i  bien 
sur  les  chlorures  et  sur  l'eau  que  sur  les  phosphates.  Achard'î 
Lœper  pensent  que  la  cause  de  ces  rétentions  est  la  pare^^se  ! 
la  circulation  générale  et  la  lenteur  des  échanges  pendant  1^ 
fièvre.  Nous  pensons  qu'il  faut  incriminer  au  contraire  une  pln> 
grande  utilisation  des  phosphates  pendant  les  pjrexies;les  ui'> 
diûcations  leucocytaires,  la  production  des  exsudats.  la  rép«r.i 
tion  des  tissus,  nécessitent  une  plus  grande  quantité  de  pbo* 
phates  pendant  la  lutte  morbide  ;  puis,  au  moment  de  laTictoii* 
de  l'organisme,  il  y  a  élimination  de  tous  les  phosphates  <!'  ^ 
noyaux  et  des  organes  qui  se  sont  usés  pendant  la  maladie. 

c.  Conclubions  cliniques.  —  On  pourrait  diviser  les  mala«li«- 
aiguës  en  deux  groupes  :  1*^  celles  qui  augmentent  la  désassimi 
lation  et  où  le  taux  des  phosphates  est  plutôt  élevé,  par  exempl' 
le  rhumatisme  articulaire  aigu  et  la  tuberculose  ;  2**  celles  <|*" 
diminuent  les  oxydations  et  le  taux  des  phosphates  pendant  \\ 
lièvre  :  pneumonie,  fièvre  typhoïde,  scarlatine. 

Au  point  de  vue  pronostic,  la  diminution  urinaire  des  plu*^ 
phates  semble  directement  proportionnelle  dans  ces  deraieresii'- 
dt»j;ré  de  l'infection.  11  semble  aussi  que  Télévation  du  co^fH 

rient  -^  sans  amélioration  de  la  maladie  indique  un  pronoàd 
rapidement  fatal.  Quant  aux  crises  de  la  défervescence  ell'*' 
sont  comme  la  signature  de  la  guérison  ;  pour  Acharu  et  ^^ 
ébîves  cependant  rélimination  des  phosphates  n'aurait  pa>  '' 
sijinificalion  heureu.^e  de  rhypcrchli)rurie  critique. 
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3  Phosphaturie  dans  la  tuberculose.  —  M.  Teissier,  en 
l^'TS.  montra  riinpoi*tance  des  yariations  des  phosphates  dans 
Il  tuberculose  au  début,  trouvant  dans  cette  phosphaturie  un  bon 
moyen  de  diagnostic.  L'urine  de  certains  tuberculeux  renferme 
lu^qa'à  12  à  30  grammes  de  phosphates  alcalino-terreux  par  jour  ; 
•'  serait  par  une  déminéralisation  extrême  du  poumon.  Stok- 
i>  est  arrivé  &  des  conclusions  opposées.  Mais  A.  Robin,  Gou- 
I  u  Dont  signalé  de  nombreuses  observations  en  faveur  des  vues 
I"  M.  Tbissibr.  GouRAun  a  trouvé  la  phosphaturie  et  le  coeffî- 

Ph 

i-nt  -j^  élevé  dans  18  p.  100  des  cas,  égal  à  la  normale  dans 
«>  p.  100,  inférieur  à  la  normale  dans  46  p.  100  ;  mais  ses 
malades  n'étaient  pas  tous  au  début  de  la  maladie.  Cet  auteur 
•Imet,  dans  sa  thèse,  que  la  phosphaturie  ne  serait  pas  la  con- 
•Hionce  nécessaire  de  la  tuberculose  au  début  mais  qu'elle  s'y 
'Dcontre  assez  fréquemment  et  que  l'élévation  du  coefficient 
^  a  une  grande  importance  diagnostique  comme  l'indiquait 
V.  Teissibr.  Par  exemple,  l'augmentation  de  ce  coefficient  fera 
raocher  en  faveur  de  la  tuberculose  un  diagnostic  hésitant  entre. 
Morose  et  chloro-anémie  tuberculeuse. 

Au  point  de  vue  pronostic,  la  phosphaturie  indiquerait  surtout 
'^ formes  graves.  Claude  et  A.  Zaky  regardent  l'abaissement 
«^ phosphates  comme  un  signe  de  bon  augure;  ils  ont  obtenu 
l'iillcurs  de  bons  résultats  par  le  traitement  des  cobayes  tuber- 
iileuxpar  la  lécithinc  et  ont  obtenu  ainsi  des  modifications  du 
.effirient  -^Jr  - 

AxU 

A  U  deuxième  période  de  la  tuberculose,  la  diminution  des 
i^'osphates  urinaires  est  de  règle,  elle  est  causée  par  rinsutll- 

•ii'e  alimentaire,  la  fièvre,  et  l'élimination  des  crachats. 
''^RKMBEno  a  montré,  dès  1876,  que  les  crachats  renferment  des 
finlilés  considérables  de  phosphore  (jusqu'à  iK'".30  de  phos- 
{liiUede  rhaux  dans  600  grammes  de  crachats  des  vingt-quatre 
^"■'iircs). 

'^la  période  ultime  delà  tuberculose,  la  diminution  des  phos- 
M\ft$  est  encore  plus  élevée,  probablement  parce  que  l'orgu- 
'"^rae  n'en  a  plus  beaucoup  ti  perdre.  M.  Tkissikh,  Houin  citent 
""irlanl  des  épisodes  de  phosphaturie  intense  traversant  cette 
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période  de  la  tuberculose  ;  le  pronostic  de  ces  cas  est  très  gra^- 
car  il  y  a  presque  toujours  amaigrissement,  consomption  nii>i<i< 
et  mort  au  bout  de  quelques  mois. 

4^^  Diabète  pliosphaturique.  —  Il  a  été  étudié  par  M.  Iki^- 
siER.  Iljr  a  la  triade  sympiomKiiquc  :  polyiiri/:  polydipsie^pho^^i'i'i 
turie  ;  les  pertes  de  phosphates  sont  souvent  considérable  »'î 
appauvrissent  les  organes  tels  que  le  système  nerveui,  l-*- 
muscles,  etc.  Les  symptômes  sont  une  asthénie  très  forte,  a^^■ 
faiblesse,  fatigue  rapide,  céphalée  et  enfin  amaigrissement  cow 
sidérable.  On  note  aussi  des  troubles  visuels,  de  la  sérhere>s<'  l» 
la  peau,  des  éruptions  cutanées.  Pour  apprécier  les  phosphaturi.*- 
vraies  essentielles  et  le  diabète  phosphatiquc  il  faut  comparai 
Télimination  de  l'urée  à  celle  des  phosphates.  Si  le  rap[»"ti 
dépasse  25  p.  100  il  y  a  phosphaturie  vraie. 

Dans  le  diabète  sucré,  il  y  a  souvent  phosphaturie  vraie.  <ioi 
KAUD  analysant  les  phosphates  et  l'urée  a  vu  que  les  diabrl - 
graves  s'accompagnent  de  phosphaturie,  tandis  que  les  form»- 
Icjj^ères  ont  un  coefficient  voisin  de  la  normale.  A.  Robln  a\ai' 
noté  cette  augmentation  du  phosphore  urinaire  des  diabêliq"»'^ 
eu  faisant  une  objection  à  la  théorie  de  Bouchard  sur  le  ralei»- 
lissement  de  la  nutrition  dans  cette  maladie  ;  mais  celte  désa>-i 
inilation  phosphorée  ne  prouve  rien  contre  la  diminution  d'uti 
lisalion  du  sucre.  Il  n'y  a  pas  de  rapport  constant  enlr 
l'abondance  du  sucre  et  des  phosphates  ;  dans  certains  cas  ««n 
observe  même  un  balancement  très  net  entre  l'élimination  *l'^ 
deux  substances;  le  pronostic  est  alors  défavorable  (Tbis*i»»' 
et  l'amélioratiou  n'est  pas  réelle  bien  que  le  sucre  ait  disparu 

M.  Tkissier  pense  que  la  phospliaturie  des  diabétiques  pe  • 
être  due  à  un  oxiés  dacidc  lactique  formé  aux  dépens  du  su'  r- 
cet  acide  déplacerait  l'acide  pliospbon«iuc  des  os  :  il  y  aur.«  ' 
donc  dyscrasie  acide  et  les  phosphates  proviendraient  des  iu«»'i' 
licalions  du  squelette  ;  l'injection  d'acide  lactique  riiez  l*^ 
lapins  produit  de  la  }>liosphaturie.  «iorKAun  n'a  pu  rcproduir- 
c.»  phénomène  chez  le  lapin  ;  il  pense  que  la  phosphaturie  J»*^ 
diabétiques  est  due  «'i  l'usure  des  tissus  corrélative  de  la  n«'i« 
utilisation  du  sucre. 
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Au  poinl  de  Tue  pronostic  il  v  aurait  trois  classes  de  diabètes  : 

I  les  diabètes  légers  des  goutteux  et  des  arthritiques  où  Turce 

"(  les  phosphates  se  rapprochent  de  la  normale  ;  2^  les  diabètes 

jlu^i  graves  où  il  y  a  augmentation  de  l'urée  et  des  phosphates 

Pli 
mais  avec  coefficient  -t-tt  normal  ;  3^  les  diabètes  phosphatu- 

ifies,  les  plus  graves  et  où  il  y  a  désassimilation  profonde. 

5^  Phosphaturie  dans  les  maladies  nerveuses.  —  11  y  a 

le  p>lu2i  souvent  augmentation  dq  l'élimination  phospliatée;  par 
•  vmpledans  la  maladie  de  Parkinson,  dans  Tapoplcxie  céré- 
brale, le  délirium  tremens.  après  les  crises  d'épi lepsie  (Lkpikk 
"l  Evmoxkt).  Dans  le  tabès  et  la  paralysie  générale  les  phos- 
i hâtes  sont  plutôt  diminués. 

a  Dans  r hystérie,  Gillks  ds  la  Touhettk  et  Cathelineau  ont 
*i-'nalé  l'inversion  de  la  formule  des  phosphates  après  les  crises  : 
'^«phosphates  terreux  l'emportent  en  quantité  sur  les  alcalins 
>l<)rs  que  c^est  le  contraire  à  l'état  normal  ;  mais  Télimination 
iitale  ne  change  guère. 

,i  Dans  la  neurasthénie  y  ily  a  très  souvent  phosphaturie  massive 
'  flurable  ;  c'est  ordinairement  dans  les  formes  graves  avec  agi- 
îitii)n,  insomnie,  hypochondrie.  Cette  phospharie  dos neurasthé- 
•liques  présente  de  grandes  variations  d'un  moment  à  l'autre  et 
l'Vir  des  analyses  faites  h  peu  de  temps  d'intervalle  et  dans  des 
"Hdilions  d'alimentation  et  d'exercice  constants.  M.  Joulie  a 
î'-'Til  une  formule  urinaire  spéciale  des  neurasthéniques,  avec 
•i^poacidité,  mais  cet  auteur  ne  fait  porter  les  analyses  que  sur 

"rine  du  réveil  pour  s'éloigner  des  phases  digestives.  La  plupart 
■l-^i auteurs,  A.  Rouin,  Linossier  notamment,  n'admettent  pas 
'♦'xiât^jnce  d'une  formule  urologique  caractéristique  de  la  neu- 
''i>thénie.  La  patho^énie  de  la  phosphaturie  des  ncurasthêniquos 
"Ul être  due  parfois  à  des  troubles  digestifs  (hypcrchlorhydrie). 
'•T^le  du  système  nerveux  est  complexe;  outre  la  dôsassimi- 
Ulion  du  tissu  nerveux  11  y  a  certainement  un  manque  de  régu- 
'•ilion  générale  des  échanges  sous  l'influenre  de  ^os  troubles  de 
'«it'tiunnement. 

T  l^esphosphaturUs  e&scit/ie//e.s  semblent  dues  à  des  troubles  du 
•>^l€me  nerveux.  On  a  parlé  de  névrose  spéciale  portant  >ur- 
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tout  sur  les  échanges  phosphores  ;  en  réalité  la  cause  précise  e-t 
inconnue.  Il  s'agit  le  plus  souvent  de  jetines  gens,  arlhriliqin'* 
et  surmenés,  qui  maigrissent  et  dans  les  urines  desquels  on 
trouve  un  excès  de  phosphate.  Ce  ne  sont  probablement  làqn»* 
des  phosphaturies  prémonitoires  d'un  état  plus  grave,  tubercn 
lose  (Teissieh),  néphrite,  etc. 

6°  Phosphaturie  dans  les  maladies  osseuses.  —  M.  Tei^ 
siBR  a  montré  que  des  lapins  rendus  phospbaluriques  par  l'ariil* 
lactique  et  chez  qui  on  opère  des  fractures  présentent  un  certain 
retard  dans  la  consolidation  :  il  y  aurait  déuiinéralibati<>i 
osseuse  sous  l'influence  de  l'acide  lactique.  Verneuil  a  ohserv» 
ensuite  que  la  phosphaturie  facilite  la  production  des  fraclun- 
ou  en  retarde  la  consolidation. 

Dans  V ostéomalacic  la  question  des  phosphates  urinaires  ♦•-t 
ti-ès  discutée.  Nkumann,  Litzmaxx,  admettent  une  augmentali»»" 
considérable  des  phosphates  ;  Laxge>dorf  et  Monsek  ont  cob-- 
taté  au  contraire  la  diminution  ;  d'autres  citent  des  cas  ou  !«•" 
phosphates  sont  normaux.  A.  Robin  [Congrès  de  Madrid.  V>^*^ 
dans  un  rapport  sur  la  nutrition  dans  l'ostéomalacic,  aftirni' 
que  les  échanges  phosphores  v  sont  diminués  en  valeur  absolue 
et  relative. 

On  tend  de  plus  en  plus  à  penser  que  les  phosphaturies  pro- 
viennent surtout  des  variations  des  mutations  phosphoriq<i<*> 
journalières  portant  davantage  sur  le  phosphore  à  l'état  de  ft»n» 
hinaison  organique  des  parties  molles  que  sur  les  phospbal*" 
tricaloiques  des  os  insolubles  et  immobilisés  ;  il  faudi'ait  une  Jy- 
crasie  acide  pour  amener  les  altérations  phospbatiqurs  des  o> 

^^  Phosphaturie  dans  divers  états  pathologiques. 

('.liez les  d'fpseptiques.  surtout  les  hvperchlorhvdriques,  on  obs^^n- 
des  urines  laiteuses  et  des  crises  douloureuses  de  la  vessie;  •• 
serait  du,  pour  certains  autours  (A.  Kouln),  à  une  abondan!** 
phosphaturie  terreuse.  Chez  ces  malades  ce  n'est  pas  le  nip|"'f' 
-çjrr  mais  bien  celui  des  phosphates  terreux  aux  phofpb*»'  ^ 

totaux  -p||7o7a7  ^"*  ^^^  augmenté.  C'est  la  précipitation  ^Iw^ 
la  vessie  d<'  ^es  phosphates  qui  eause  des  douleur»  et  quflqu'' 
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lois  (le  la  cyslilc.  On  peut  avoir  comme  complications,  Talbu- 
iniaurieet  une  anémie  par  dégiobulisation. 

l'hémophilie  pourrait  provenir,  pour  M.  Ferrier,  d'une  démi- 
néralisation calcique  du  système  osseux  avec  phosphaturie 
parallèle  ;  secondairement,    la  diminution    du  phosphate  do 

•  haui  dans  le  sang  amènerait  une  diminution  de  sa  coagulabi- 
hif*',  toutes  ces  altérations  seraient  sous  la  dépendance  d'un 
»'srés  d  acidité  des  voies  digestives. 

Ikins  lalencëmie,  ily  a  diminution  de  Tacide  phosphorique  mi- 
oéral  éliminé  par  le  rein,  en  valeur  absolue  et  aussi  relative- 
menl  à  l'azote  (Milroy,  E.  Malcolm,  White  et  Hopkin).  Ceci 

•  <l  très  intéressant;  une  partie  de  Tacide  phosphorique  qui 
devrait  être  normalement  éliminé  serait  gardé  pour  la  produc- 
(ioD  de  la  plus  grande  quantité  de  nucléine  des  leucocytes  aug- 
mentés de  nombre.  Ce  phosphore  retenu  étant  vraisemblable- 
inenl  emprunté  à  l'acide  phosphorique  de  déchets  qui  devraient 
""tre  éliminés,  il  y  aurait  dans  l'organisme  de  ces  malades  un 
^«•ritable  cycle  fermé  du  phosphore  avec  métamorphose  descen- 
'la  nie  et  ascendante.  Cette  rétention  phosphorée  dans  la  leucémie 
pourrait  aussi  nous  expliquer  pourquoi  il  y  a  rétention  de  même 
nature  dans  les  fièvres  où  les  modifications  leucocytaires  sont 
1res  grandes. 

On  a  vu  aussi  que  les  phosphates  sont  augmentés  dans  Turinc 
i  ia  suite  de  la  cure  anti-rabiqiie  ;  or  il  y  a  liyperleucocytose  au 
"Hirs  de  ce  traitement  (Nicolas).  Ces  faits  appuieraient  la  ma- 
nière de  voir  que  nous  énoncions  plus  haut. 


CHAPITRE  YI 

TROUBLES  DES  ÉCHANGES  DU  CHLORUHE 
DE  SODIUM 

L'importance  générale  du  chlorure  de  sodium  peutsejupff 
d'après  deux  faits  :  sa  diiïusion  et  sa  quantité  à  la  surrace  d  « 
globe  (il  constitue  27  p.  1.000  de  Timmcnse  masse  des  océans q<ii 
est  le  milieu  vital  des  êtres  marins),  et  sa  constance  à  un  Uii\ 
élevé  chez  tous  les  animaux.  Les  végétaux  en  contiennent  qualr-- 
fois  moins  environ.  Le  milieu  intérieur  animal  reste  cependant 
très  chloruré,  et  à  un  taux  fixe  ;  pour  les  êtres  marins  le  ph»' 
nomène  parait  très  simple;  pour  les  animaux  vivant  dans  un 
milieu  extérieur  non  chloruré  (poissons  d'eau  douce  et  animaux 
terrestres)  les  aliments  sont  la  source  de  la  chloruration  nor 
raale.  Bunge  puis  QfiXTON  ont  mis  en  relief  cette  nécessité  il 
milieu  chloruré  pour  les  cellules  animales,  et  Tanalogie  à  *' 
point  de  vue  du  milieu  extérieur  des  animaux  marins  et  du  mi 
lieu  intérieur  (plasmas)  des  autres  animaux. 

§     1.    RÔLK    PHYSIOLOGIQUE    DT    CHLORURE 

I)K    SODIU  M 

Pour  comprendre  son  rôle  en  pathologie  il  esl  nécessaire  dan.i 
Ivserson  rôle  physiologique.  Nous  allons  voir  que  cehii-cî  parait, 
juscja'iei,  élrc  surtout  un  rôle  physique  ;  la  molécule  de  chlorur» 
très  petite,  scMiiblo  rester  libre  dans  Torganisme,  rarement  n-ni 
binée,  mais  présente  partout,  et  servant  par  sa  seule  présen«c  »' 
>a  circulation  incessanU!  aux  échanges  et  aux  sécrétions. 
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1"  Statique  du  NaCl  dans  Torganisme.  —  La  quantité 
lùiaU  du  NaCI  du  corps  d'un  homme  adulte  serait  environ 
'200  grammes  (Bunge)  pour  une  faible  quantité  de  chlorure  de 
potassium  et  très  peu  de  chlorure  d'ammonium.  Cette  quanti U» 
o>st  pas  proportionnellement  la  même  à.  tous  les  âges.  Elle  est 
pins  élevée  chez  le  nouveau-né  :  4«'",10  pour  un  fœtus  à  terme  de 
2"'.700  (HcjGOUKENo).  La  proportion  est  plus  élevée  dans  les 
plasmas  circulants  que  dans  les  tissus. 

Dans  le  iang,  les  chlorures  se  trouvent  surtout  k  l'état  de  chlo- 
rure de  sodium  pour  le  plasma  et  de  chlorure  de  potassium 
pour  les  globules.  Le  »érunx  renferme  environ  6,75  p.  1.000  de 
•  lilorure  de  sodium  (Langlois  et  Richrt,  Botazzi).  La  lymphe  est 
plus  riche  en  chlore  que  le  sang  complet,  mais  son  sérum  donne 
la  même  composition  que  le  sérum  sanguin.  Le  liquide  céphalo- 
rachidien  contient  de  5  à  7  grammes  de  T^aCl  pour  1 .000  (âchard, 
LiEPBB  et  Laubry,  VVidal  etSicARo).  Ainsi  le  NaCl,  par  ces 
l'Iasmas,  baigne  tous  les  tissus  et  toutes  les  cellules.  On  sait  que 
'•est  précisément  la  solution  à  9  p.  i .000  de  sel  marin  qui  est 
inoflensive  m  vitro  pour  les  plus  délicats  de  nos  éléments  ana- 
tomiquea. 

Z^  Excrétioii  du  NaCl-  —  Elle  se  fait  par  tous  les  émonc- 
toires  mais  surtout  par  le  rein.    Voici   les  proportions  habi- 

luWles  : 

Urines ll»'.60dc  NaCl  p.  1.000 

Larmes 43  —  — 

Sueur i  ~ 

Lait  dp.  fmniiie 0,60  —  — 

Mati^rps  fécales â  —  P-  100  de  cendres. 

Crachats  de  tuberculeux.  10  —  i».  1.000  (Caventou). 

— -     pnoumoniques.       .'»  —  —     fHvYLAc). 

Nous  exposerons  plus  loin  les  différentes  théories  sur  le  pas- 
^'»K<^  cl  le  rôle  du  NaCl  au  niveau  du  rein  ;  la  Ihéoric  de 
KoRAKYi  est  actuellement  la  plus  en  vogue.  A  l'état  pathologique 
l'i  quaolilé  de  sel  excrétée  peut  être  très  élevée  ;  les  urines  peu- 
^''nl  en  contenir  jusqu'à  80  grammes  par  jour  chez  certains 
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polyuriques  (Mongour  et  Carles,  Widal,  Lemierre  et  Dign»  . 
nous  Terrons  des  variations  considérables  dans  les  néphrites  ^( 
les  cardiopathies.  Les  matières  fécales  qui  n  éliminent  pur 
jour  que  des  traces  de  NaCl  (0k'',04  à  Os ',25  de  NaCl  pro  di** 
pour  100  à  150  grammes  de  matières)  peuvent  en  élimint-. 
beaucoup  en  cas  de  diarrhée  (jusqu'à  iv'.dV  par  jour,  rh*-. 
un  brightique  de  Widal)  ;  la  quantité  dans  la  sueur  pent  «Hr 
très  variable.  Mais,  en  pratique,  sauf  le  cas  de  diarrhée  abon- 
dante, on  peut  ne  tenir  compte  pour  le  bilan  des  chlorure%  <]>.' 
de  ceux  de  l'urine. 

S""  Le  chlorure  de  sodium  de  ralimeiitation.  —  L'app< 
tence  de  l'homme  et  des  herbivores  pour  le  sel  est  un  fait  bi^ 
torique  et  classique.  On  écrirait  des  volumes  du  plus  haut  inU* 
rét  sur  l'histoire  du  sel  à  travers  les  Ages  (salaire  des  solda U 
romains,  gabelle  du  moyen  Age,  luttes  des  tribus  germaniqur-^ 
pour  la  possession  des  sources  salées,  le  sel  monnaie  d'échaos" 
pour  les  caravanes  d'Afrique,  etc.).  Les  animaux  herbivore^ 
sont  plus  friands  do  sel  que  les  carnivores  ;  Bunge  en  donne  1  e\ 
plication  suivante.  11  a  vu  que  Tadministration  des  sels  orga- 
niques de  potasse  provoque  par  les  reins  une  élimination  corres- 
pondante de  soude  :  les  sels  de  potasse  se  transformeraieni 
d'abord  en  carbonate  de  potasse  et  celui-ci  au  contact  du  rlil<>- 
rure  de  sodium. du  sang  donnerait  du  chlorure  de  potassium  ^1 
du  carbonate  de  soude,  lesquels,  tous  deux  étrangers  A  l'onr*- 
nisme,  s'élimineraient  par  les  reins  ;  d'où  la  déperdition  de  .N.it  I 
sous  r influence  des  sels  do  potasse  et  la  nécessité  d'en  nvu 
pérer  par  Talimentation.  Or  la  nourriture  tics  herbivores  r«»n- 
ticnt  précisément  beaucoup  de  potasse  ;  c'e^t  pour  cela  qu<r  It^ 
herbivores,  les  hommes  végétariens,  les  familles  pauvre^  ^ 
nourrissant  surtout  de  légumes,  consommeraient  davanla^* 
de  sel  que  les  animaux  carnivores  et  les  gros  mangeurs  •) 
viande. 

(Contre  la  théorie  de    BiNfiK  plaide   cependant  le  fait  «pt 
certaines  peuplades  africaines   végétariennes  ajoutent  A  leur^ 
aliments  du  chlorure  de  potassium  en  guise  de  sel  (LAPtcvrr 
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Tous  les  alimenls  de  l'homme  contiennent  du  sel^  mais  on 
I  <i(K)rtion  fort  variable;  Toici  quelques  chiffres  : 

Uil  de  r Assistance    pu- 

Mique  de  Paris I«s57     p. 1.000  (WidalcUaval!. 

Lait  de  ferm«» 2  à  2,50  —  (Meilléhe). 

\£qU 1,66  —  (KnKNiG). 

B»*nrrc  frais Iàl4  ~  — 

Blé 0,13  —  (Gautier). 

Farine 0,17  -  — 

Hdricols 0.90  —  (KoKNiti). 

Pommes  d<*  tt»riv  ....  0,57  —  — 

Lentilles 2,32  —  — 

Viande  crue 0.35  à  1,13     —  (Divers). 

Br.K-hel 0,48  («aotier). 


L  homme  ajoute  le  sel  aui  aliments  en  quantité  fort  variable; 
.  i>  il  semble  que  ce  soit  un  besoin  souvent  artificiel  et  que  le 
i  surajouté  ne  soit  qu'un  condiment  (Lapiour,  Widal)  .  Certain^ 
'ipies  n'assaisonnent  pas  de  sel  leur  nourriture,  surtout,  il  est 
ai,  '«ux  qui  vivent  de  la  chasse  et  d'aliments  camés  (Dasthk; 

I  >i  r-ertains  herbivores  (moutons)  sont  très  friands  des*l. 
..ir^-s  à  l'étal  sauvage  (lièvres,  lapin)  n'absorbent  que  celui 

'  *  T(>géiaux.  LAtFEB  fait  remarquer  qu'on  ne  donne  pas  de  >♦•! 
'.  ^lievanx. 

\a  ',uantiU  minima  nères$aire  de  $el  par  jour  pour  un  a  du  If  «• 
■  l  are  environ  de  2  grammes   BiXfiE,  Ch.  Richet  .  Amh.ki'.u. 

•  Mo  ta.  WiDAL  ont  supporté  pendant  des  périodes  de  ^  inquanle 

n,  Tingt-t^inq  et  trente  j^urs,  un  réirime  ne  renfermant  f\w' 
'-  J"â  1^.75  de  NaCI  par  jour.  Ce[»**ndant  la  ron-iOinuiHiitu 

yonepar  lélcdusel  en  Kurope  est  de  17  çranirne?»    l>^*rHK  : 
i  •  Ihl  franc^s  reçoit  15  grammes  de  sel  en  lemp-î  de  jaix  fi 

.'ranimes  en  campagne. 

■•  ftudrait  donc  que  le  sel  fut  réellement  utile  a  do-e  ;.•--./ 
•1    ç  WuiAL  n'admei  cef-ndanl  p'ts  les  méî'alN  -o^-.-r.»  ^i*»- 

*  .<  ''rifatioo  du  seK  en  r%iîOn  des  argument-  'iévelr  :■  •  -  :  .. 
^  ■  N'i»  cn)v«,»n5  qu'il  faut  di-*irjj^'j»rr.  Le-'I  n  ^-i  i-  u  .  ^  . 
■<      «la  lîi?,  a  U  v^r»-tiorj  unt.ïir*-.  «m  é  ïm.j^*.   «j ,  ^  ,i 

II  .  ♦  loftrt  de  t  snmtu^  en-ir  n,  tii-.U  dî.a-  !•-  ^'  r.  :  •.  :,. 


614  PHYSIOLOGIE    PATHOLOGIUUK 

un   peu  eiceptionnelles  d'une  expérience  ou  d'un  trailem«(i> 
Le  jeûneur  de  Ch.  Kigiiet  n'excrèle  que  2  grammes  do  NaC'l  p» 
jour  et  n'aurait  besoin  que  de  cette  quantité  pour  réparer  *-- 
pertes,  mais  ii  est  au  repos  et  son  organisme  réduit  s^s  foi 
tiens  au  minimum.  Il  n'en  n'est  pas  de  même  chez  uo  sujet  « 
élnt  d'activité  où  les  échanges  sont  très  actifs  et  où  le  sel  est  u: 
lise  en  bien  plus  grande  proportion.  KnGn  le  sel  a  certainem* 
un  rôle  d  excitant  normal  de  la  digestion;  il  sert  sout'ent 
masquer  le  goût  des  aliments  avariés  (Laukkr)  et  peut  être  ;i  I  * 
rendre  moins  nocifs,  soit  dans  le  tube  digestif,  soit  en  aidan! 
leur  élimination.  11  parait  évident  que  le  passage  du  sel  par  I  • 
urines  favorisant  leur  sécrétion,  favorise  l'élimination  de?  j-' 
duits  toxiques.  Les  expériences  de  Uichet  ont  bien  montré  <] . 
la  privation  de  sel  rend  l'organisme  et  les  cellules  nerveuse>  pi  .- 
sensibles  aux  médicaments  et  aux  toxiques. 

Des  doses  assez  élevées  de  sel  sont  donc  nécessaires  au  (""• 
tinuiement  actif  de  l'organisme.  11  est  possible  que  ce  be:>oîn  »-. 
sel  varie  avec  les  races,  les  individus,  ce  qui  explique  les  h>! 
tudes  de  chacun  dans  l'usage  du  sel. 

Le  sel  peut  devenir  toxique  à  certaines  doses. 

4<^  Équilibre  chloré  de  l'organisme  normal.  —  A  1  ^t. 

normal,  le  taux  des  chlorures  est  flxe  dans  les  plasmas,  qui!  • 
ait  augmentation  ou  diminution  du  sel  alimentaire,  ou  m*i 
|irivation  complète  et  jeûne  absolu  (Langlois  et  Ricbkt;.  A 
longue  les  tissus  se  déchlorurent  un  peu  chez  les  animaux  ooii:"-> 
avec  des  aliments  absolument  privés  de  sel;  si  après  un  reii 
•léchloruré  on  donne  de  nouveau  du  sel,  l'organisme  en  retn* 
d  ab.)rd  une  certaine  quantité  pour  refaire  sa  provision. 

En  somme,  normalement,  l'organisme  est  et  reste  en  •* 
d'('(juilii)ic  chlovv]  les  plasmas  et  tissus  restent  salés  A  un  i»"i" 
voulu  qui  est  le  point  le  plus  favorable  ù  Tintégrité  et  au  f«'t 
lionnemenl  des  cellules.   l*ar  conséquent  tout  le  chlonin*  - 
nienlaire  est  éliminé  à  mesure,  surtout  par  les  urines.  Si  !•*  - 
alimentaire  anj^menle,  le  sel  urinaire  augmente  dans  les  Bien 
proportions  :  si  le  sel  alimentaire  diminue  ou  est  supprima-.  > 
sel  urinaire  diminue  «considérablement  (ScuiLTZS,  Muxck,  I 
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«  liM);  il  a  pu  tomber  à  0i^%20  par  jour  chez  le  célèbre  jeûneur 
Mcci,  après  15  jours  déjeune  (Ldciani). 

Les  boissons  abondantes  entraînent  du  NaCl  en  s'éliminant 
jar  le  rein,  mais  alors  la  quantité  de  sel  par  litre  d'urines 
'lifiiinue;  sans  cela  une  poljurie  abondante  avec  ingestion  nor- 
male de  chlorure  entraînerait  la  déchloruration  des  tissus  au- 
«lessous  du  point  normal. 

La  quantité  de  NaCl  de  l'organisme  reste  donc  fixe:  celles 
i«'  l'alimentation  et  de  l'excrétion  urinaire  varient  parallèle- 
ni^tni.  Si  cet  équilibre  chloré  est  rompu,  il  y  a  phénomène  palholo- 
tiffue.  En  tout  cas,  même  lorsqu'il  j  a  rétention  pathologique  de 
■iilarure  de  sodium  dans  les  tissus  (voir  plus  loin),  la  composi- 
tii>D  du  sérum  en  sel  reste  fixe  :  c'est  un  cas  particulier  du 
i.i^raimme  régulateur  de  lacomposilion  daaamj  (Achard,  Lqeper]. 

5'  R6le  physiologique  du  chlorure  de  sodium.  —  La 
uiolécule  chlorée  semble  traverser  l'organisme  sans  se  modi- 
«Wetjoue  surtout  un  rôle  physique. 

a.  hôte  physique.  —  a)  Winteh  a  bien  montré  son  rôle  dans 
\''tiuilibre  osmotique  des  tissus.  Les  molécules  de  NaCl  sont  très 
1'  lites  et  d'une  extrême  diffusibUitè  qui  les  rend  aptes  à  tra- 
^erser,  mieux  que  d'autres  corps,  les  membranes  vivantes,  et  à 
•-'air  aux  échanges  moléculaires.  La  pression  osmolique  (repré- 
^nl('*e  par  le  point  de  congélation  A)  reste  fixe  dans  les  plasmas 

r^aniques  malgré  les  mutations  physiques  et  chimiques  de  la 
nutrition  ;  c'est  gràre  au  chlorure  de  sodium  dont  les  molé- 
ult's  sans  cesse  di'placées  vont  S3  substituer  (IIallion  el  (]ah- 
«i"N;  aux  molécules  mises  en  mouvement  par  ces  phénonn-nes 
i'  nutrition  et  d'échanges  ;  il  est  le  sel  réyiilateuv  di'  la  ///vs.swo/* 
o^fiuf  tique. 

}  Les  variations  d'hydratation  et  de  poids  de  l'organisme  sont 
•Il  partie  sous  la  dépendance  du  sel.  WioALa  vu  Ihypenliloru- 
inlion  de  l'organisme  sain  succédant  à  un  régime  hyperrhlonué 
ITiiduire  une  élimination  urinaire  exagérée  d'eau  et  de  sel  avec 
l'«M'U!  de  poids  de  1 .700  grammes;  et  inversement  une  Iiyperrhlo- 
iiirnllon  consécutive  amener  une  rélention  d'eau  et  de  chlorures 
ï^ec  récupéra  (ion  du  poids  :  12  grammes  de  sel  et  1  à  2  kilo- 
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grammes  d'eau  constitueraient  les  quantités  flottantes  «pi* 
peuvent  perdre  ou  acquérir  des  sujets  normaux  soumis  h  d^  - 
régimes  extrêmes  (Widal).  A.  Mayer  a  vu  qu'en  réduisant  Iva 
d'un  régime  sans  réduire  le  sel  on  provoque  une  légère  dé-b^ 
dratation  et  surtout  une  soif  irrésistible  qui  appelle  leau  né«  ♦- 
saire  à  compenser  la  concentration  passagère  des  tumeur^ 
Labbê  et  MoRCHOisNE  ont  vu  également  que  les  variations  hrn^ 
ques  de  poids  sont  dues  à  des  décharges  brusques  d*eau  et  •!• 
chlorures. 

y)  Les  échanges  en  chlorure  de  sodium  agissent  aussi  s.-.  ■ 
Veqnilibre  chimique.  11  semble,  en  effet,  qu'une  condition  nt»M'- 
saire  au  bon  fonctionnement  cellulaire  réside,  non  seuleni«'ni 
dans  réquilibre  osmotique,  mais  encore  dans  la  présencf*  '-n 
proportion  dcHnie  du  NaCl  qui  doit  rester  la  subâtance  crist.i!- 
loïde  prédominante.  Achard  et  Gaillard  ont  montré  que  l'inli** 
durtion  en  un  point  de  l'organisme  d'une  substance  en  sol 
tion  hypcrtonique  entraîne  en  ce  point  i'afllux  des  molécules  ^'■ 
NaCl  bien  qu'elles  v  soient  inutiles  à  ce  moment  pour  iV.]n. 
libre  osmotique. 

Le  sel  agit  comme  une  substance  indispensable  à  rintégrit* 
et  au  fonctionnement  des  éléments    anatomiques,  comme  1- 
substratum  physique  du    milieu   intérieur.   A  ce  point  de  ^«u. 
A<:hard  le  dilTérencie  dos  corps  générateurs  d'énergie  chimiq" 
qui  n  agissent  dans  les  tissus  qu'en  se  décomposant,  en  donn.ir' 
(le  la  chaleur  et  dos  déchets.  Le  chlorure  de  sodium  circule  sm* 
se  combiner  ni  se  décomposer;  il  ne  donne  pas  de  déchet^  h 
s'il  s'élimine,  c'est  en  nature  ;  il  sert  surtout  aux  échanffi*s  «! 
molécule  à  molécule.  Achard  le  compare  à  la  monnaie  qui  cirt-u! 
et  scrtauxcchantjes  sans  se  modifier  et  sans  servir  direclemtn' 
comme  les  matières  qu'elle  sert  à  acheter. 

b.  liôlc  cliimifjue.  —  (le  dernier  point  de  vue  serait  tropexrl'. 
sif.  Le  chlorure  de  soditim  se  décompose  et  se  combine  poi- 
certaines  fondions. 

a^  La  }iccn'li(tn  chlorhi/ihiijue  de  Ve^tomac  se  fait  aux  dépen- 
du chlorure  de  sodium  du  sang.  Les  glandes  gastriques  *c.r  - 
tent  de  V\KA  qui,  en  partie  se  combine  aux  albuminofdes.  n- 
jiarlie  reste  libre.   Tout  le  chlore  combiné  aux  albumtno/.'- 


•^r^ 
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•Arajl  rentrer  avec  lech^le  dans  la  circulation.  Ainsi  se  cons- 
liUie  ce  que  nous  appellerons  le  petit  cycle  du  NaCl  par  opposi- 
lir-n  au  grand  cycle  du  NaCl  dont  les  deux  termes  extrêmes  sont 
l<-5  «hlorures  alimentaires  et  les  chlorures  urinaires. 

y  La  combinaison  aux  albuminoides  ne  se  fait  probablement 
^»as  que  dans  l'estomac.  Gautier,  Hugounenq  l'admettent  pour 
•tTtaines  albumines  des  tissus.  Hallion  et  Carkion,  M.  J.  Teis- 
MEB  ont  insisté  sur  la  combinaison  du  NaCl  aux  albumines  du 
sADu,  expliquant  ainsi,  soit  certaines  différences  de  coagulabilité 
•lu  sang  après  injections  chlorurées  intra-vasculaires, .  soit  In 
r^'l^ntion  pathologique  du  chlore  Sans  les  tissus. 

§  2.   —  Le  chlorure  de  sodium 
en  patholocie  cénérale 

Le*  grand  intérêt  de  la  question  réside  dans  la  rétention  patho- 
''i>que  du  chlorure  qui  intervient  dans  les  maladies  des  reins, 
t  «liicœur  et  dans  les  maladies  infectieuses. 

1  Rétention  des  chlorures.  —  Dans  nombre  de  maladies 
'équilibre  chloré  est  rompu  et  l'organisme  se  surcharge  de 
hlorures-  Cette  rétention  a  été  étudiée  en  France  surtout  par 
\«  HARO,  par  Claude,  par  Widal  et  leurs  élèves  ;  à  l'étranger 
i'4r  BoHNE,  Marischler,  Stkyrer,  Strauss,  dans  les  néphrites. 
Ill«*  eiiste  au  maximum  dans  certaines  néphrites,  dans  l'asys- 
<"lie,  dans  la  plupart  des  états  fébriles  ;  son  importance  est 
•ipitale  pour  la  pathogénie  de  l'urémie,  des  œdèmes,  des  pro- 
osus  infectieux.  Elle  s'accompagne  le  plus  souvent  d'hvdrala- 
Uun  des  tissus  (œdèmes,  épanchements)  mais  elle  ne  renlraine 
iM^  foroément  (rétention  sèche  de  Widal). 

2^  Siège  et  pathogénie  de  la  rétention.  —  Le  fail  capital 
'•ù'n  mis  en  lumière  par  Acuard  et  Loepkr  c'est  que  la  rétention 
'*  njamaia  lieu  dans  le  sang  mais  bien  dans  les  tissus  :  ((ue  la  cause 
'««•elle  rétention  soit  locale  ou  générale,  ou  réside  dans  un  trouble 
\*'h  fonction  urinaire.  L'eau  salée  injectée  dans  le  sang  ne  mo- 
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difîe  pas  la  composilion  et  la  tension  osmoUque  de  celui-ci:  ii»" 
un  mécanisme  régulateur,  le  sang  se  débarrasse  des  chlonir  - 
oi  de  leau  en  excès  et  les  fait  passer  dans  les  tissus,  ou  les  «éli- 
mine par  le  rein. 

AcHARD  et  LtKPER  lient  les  uretères  et  injectent  ensuite  •:• 
Teau  salée  dans  le  sang;  la  composilion  de  celui-ci  reyient  rap* 
dément  à  la  normale  et  les  tissus  se  chargent  de  sels;  dès  qti  «n 
lève  la  ligature  urétérale  les  chlorures  s'éliminent  en  pasMM 
(les  tissus  au  sang  et  rapidement  de  celui-ci  k  l'urine. 

C'est  cette  rétention  tissui'^re  avec  hydratations  paralleU 
qui  provoque  les  œdèmes  ou  *.s  épanchemenlê  selon  quelle  t-^i 
générale  ou  locale.  Mais  celte  rétention  peut  être  sèche  ^Wn-v 
sans  hydratation.  R.  Marie  a  vu  que  dans  certains  cas  o 
rétention  il  y  avait  beaucoup  moins  d'eau  fixée  que  ne  i 
comportaient  les  chlorures  retenus,  et,  dans  certains  ras  i 
décharge,  beaucoup  moins  d'eau  éliminée  que  ne  le  complé- 
taient les  chlonires  excrétés.  Une  partie  des  chiontrcs  scr. 
donc  fixée  dans  les  tissus  (Marie)  probablement  à  Vétatde  cotu' 
naison  albuminoïde  (J.  Teissier). 

Les  causes  de  la  rétention  sont  de  trois  ordres  :  r6ie  du  nM> 
rôle  de  la  circulation,  rôle  des  tissus.  Nous  les  enyisageron^  ■ 
propos  des  maladies  des  principaux  organes. 

3<^  Élimination  pathologique   des  chlonires.    —  TV- 

celle  qui  se  produit  pour  des  causes  indépendantes  du  régini* 
alimentaire. 

a.  Criaes  chloruriques.  —  Le  plus  souvent  Téliminaiion  e\i 
gérée  est  consécutive  à  la  rétention  chlorée  et  se  fait  par  cn^ 
chloruriqacs  dans   les  néphrites,  les  maladies  înferlieu*es,  l»- 
«•ardiopalhies. 

b.  Hifpt'rchlorurie  permanente  ;  diabète  insipide  h^/pett*»- 
ritrique.  —  L'hyperrhlorurie  peut  aussi  se  faire  de  fa»; 
iKM*manente  et  continue,  surtout  dans  la  néphrite  intenliticl 
MM.J.  ÏKissiER  et  Paul  Courmont  ont  publié  un  cas  de  nèphr' 
atrophique,  avec  hyperchlorurio  constante  très  éleyée,  a\ 
polyurie,  polydypsio,  amaigrissement,  dessèchement  des  ti5sJî> 
iralisant  tm  syndrome  auquel  ils  ont  donné  le  nom  de  dial»?* 
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in>ipide  hypcrcfalorurique,  Jacques  Nicolas  a  publié  un  second 
'4d  de  ce  syndrome. 

<*.  Hapports  entre  Vhypcrchlorurie  et  V élimination  des  autres  suba- 
i  iHcei.  —  Dans  les  crises  polyurique  et  hyperchlorurique  des 
iit^phrites  ou  des  uiaiadics  infeclieuses  le  taux  dès  phosphates. 
•le  l'urée,  n'est  pas  en  rapport  avec  celui  du  chlore  (Acharo  et 
L»ep£R.  Widal  et  Javai.)  ;  il  y  a  élimination  dissociée.  Ce  n'est 
pie  dans  la  polyurie  terminant  les  crises  d'asystolie  que  de 
.:randes  quantités  de  ces  substances  s'éliminent  parallèlement. 

L excrétion  d^eau  urinaire  n'est  pas  parallèle  à  l'excrétion 
•Hilurée.  L'byperchlorurie  entraîne  cependant  en  général  la 
jioljurie,  mais  non  constamment.  D'autre  part  la  polyurie 
'-liste  sans  hyperchlorurie  (Widal  Lemierrb  et  Digne)  et  mémo 
ivec  un  taux  extrêmement  bas  de  chlorures. 

d  Chlorure  de  sodium  et  polyuries.  —  L'urine  n'a  pas  une 
ir'Deur  ûxe  en  chlorure,  il  n'y  a  donc  pas  un  rapport  fixe  entre 
'•^Au  et  le  sel,  «ntre  l'excrétion  de  sel  et  la  polyurie. 

Opendant,  d'une  façon  générale  et  chez  un  sujet  sain,  Taug- 
lopotationde  l'ingestion  de  sel  augmente  la  quantité  des  urines. 
MrxcK.  par  des  expériences  de  circulation  artificielle,  a  montré 
le  rûle  diurétique  du  NaCl. 

Dans  les  néphrites  à  type  inlerslitiel  la  polyurie  s'accom- 
:agnc  souvent  d'hyperchlorurie.  La  polyurie  critique  des  cardio- 
pathies est  à  peu  près  toujours  hyperchlorurique,  celle  des 
«ualadies  infectieuses  l'est  ordinairement,  mais  l'hyperchlorurio 
:'«'ut  manquer  dans  les  cas  traînants  et  À  rechute. 

Dans  les  polyuries  nerveuses,  les  chlorures  sont  ordinairement 
lueraentés  (Ehrardt,  Mathieu,  Sououes).  Mais  pour  Widai., 
I^iwNK  et  Lemierre  «  polyurie  et  polychlorurie  sont  deux  phéno- 
mènes absolument  indépendants  u,  et,  dans  ces  polyuries  ncr- 
^ ••lises,  l'hyperchlorurie  tient  souvent  à  une  ingestion  élevée  de 
^'1  par  caprice  ou  manie  alimentaire.  L'ingcslion  de  boissons 
oon  salées  donne  de  la  polyurie  sans  hyperchlorurie. 

4^  Moyens  d'étude.  —  Un  cherche  la  quantité  des  rhloruro 
•iimioés  par  l'urine  et  on  la  compare  aux  chlorures  ingérés. 
I  L4rimet  Maotà  ont  conseillé  l'épreuve  de  lachlorurie  alimen- 
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taire  (ingestion  d'un  excès  déterminé  de  sel,  dosage  de  la  qii.iri 
lité  qui  passe  dans  les  urines  et  détermination  des  talenr. 
rryoscopiques)  pour  le  pronostic  des  néphrites.  On  peut  cow 
parer  la  quantité  des  chlorures  urinaires  &  celle  du  sérum  <ar> 
gain.  Pour  toutes  ces  mensurations  il  faut  faire  le  dosage  r> 
inique  (très  facile)  des  chlorures  ;  la  crvoscopie  ne  peut  sufij  ' 
à  elle  seule,  à  cause  de  la  présence  des  autres  molécules  soitdai 
l'urine,  soit  dans  le  sang,  soit  dans  les  sérosités.  Le  laui  m 
chlorures  varie  peu  dans  les  plasmas  (Achard  et  Loeper  .  * 
ce  sont  les  molécules  d'urée  et  des  matériaux  de  désasMmiit 
tion  qui  élèvent  le  point  cryoscopique  du  sang  dans  les  néphriN  • 

(KlCHTER  et  ROTH,  ACHARD,  WiDAL). 

La  balance  est  un  procédé  clinique  commode  qui  peut  j»<*r- 
mettre  d'apprécier  la  rétention  ou  l'élimination  des  chlonir»*- 
urinaires  (grâce  à  l'eau  qu'ils  entraînent)  comparés  aux  chl" 
rures  ingérés  (Widal  et  Javal,  J.  r.orRMONT  et  Gkxet). 

§    3.     —    Le    CHLORl'RR    DE    SODIl'M 
EN    PATHOLOGIE    RÉNALE 

(le  que  nous  avons  dit  de  Télimination  et  de  la  rétenln» 
iirinaire  normale  des  chlorures  permet  de  comprendre  1  i-'f 
portance  de  cette  question  en  pathologie. 

La  rétention  chlorée  au  cours  des  néphrites  a  été  étudiée  (•  - 
HoHNE  en  1897,  puis  surtout  par  Achard  et  Lckper,  MARiscm.»' 
Stkyrer.  Claude  et  Mautk  ont  institué  la  chlorurie  alinjfr. 
taire  comme  pronostic. 

Enûn  Widal  avec  ses  élèves,  Lemierrr  et  Javal.  a  non  v"!' 
nient  étudié  la  question  au  point  de  vue  théorique  mais  l'a  fi' 
entrer  dans  le  domaine  fécond  de  la  pratique  en  raontranl  ^  - 
rapports  ave  les  n-dùmes  et  en  instituant  la  cure  de  déchhruratv* 

l""  L'élimination  du  chlorure  dans  les  néphrites.  —  ><  ' 

malement,  sans  traitement  ni  régime  spécial,  un  brijïhli'i'' 
peut  présenter  des  troubles  de  réliminalion  chlorée. 

a.  Rétention.  —  Le  plus  souvent  c'est  de  la  rétention;  leU»^ 
des  chlorures  urinaires  peut  tomber  à  quelques  grammes  ;  il  * 
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1 4^0  générai  diminution  parallèle  de  la  quantité  d'urines.  Si 
t  .tlimeniation  continue  à  contenir  beaucoup  de  NaCl  celui-ci 
-  arcumule  dans  les  tissus  entraîne  de  l'eau  et  donne  ainsi  les 
iMiemes.  Ceci  se  voit  surtout  dans  les  néphrites  dites  à  prédo- 
minance épithéliale  (néphrite  hjdropigène  de  Castaigne). 

haos  certaines  lésions  unilatérales  du  rein  (rein  chirurgical) 
Irrathétérisnie  urétéral  a  permis  de  voir  que  le  NaCl  est  sécrété 
"Il  moins  grande  abondance  par  le  rein  malade  (Aluarran  et 

li^HNARD). 

A  la  période  terminale  de  la  plupart  des  néphrites,  le  rein  ne 
i.iisse  plus  passer  que  des  traces  de  chlorures  même  sous  Tin- 
"liit»nce  du  régime  déchloruré  et  des  diurétiques. 

h.  Hypcrchlorurie.  —  Nous  avons,  avec  M.  J.  Teissikr,  mis 
n  évidence  ce  fait  que  beaucoup  de  néphrites  interstitielles 
'  K  l'onipagnent  d'élimination  chlorée  exagérée  ;  dans  un  cas 
nous  avons  observé  une  élimination  permanente  de  30  gram- 
MHS  de  NaCl  par  jom*.  Claudk  et  Burthe  avaient  montré  que 
•  limination  moléculaire  peut  être  très  accusée  dans  beaucoup 
•!'•  néphrites  sclércuses  à  hypertension,  mais  avec  grande  varia- 
•jlilé  dans  l'excrétion  chlorée.  Aghard  et  Loeper  avaient  noté 
{•lutèt  une  diminution  de  celle-ci. 

Dans  les  néphrites  aiguës  il  v  a  des  crises  polyuriques  d'éli- 
rui nation  chlorée  spontanée. 

I/hvperchlorurie  peut  être  d'une  intensité  et  d'une  durée 
'\traord inaire  sous  l'influence  des  diuréti^iues.  Un  malade  de 
WiDAL  ayant  pris  pendant  trois  jours  de  la  théobromine,  éli- 
mina en  dix-sept  jours  171  grammes  de  chlorures  et  âS^^^'^SGO 
!••  son  eau  d'hydratation. 

2'  Action  nuisible  du  NaCl  dans  les  néphrites.  —  Lors- 
pi  il  va  rétention  de  chlorure  de  sodium,  Tabsorption  de  celui- 
I  e^l  dangereuse,  et  peut  produire  les  œdèmes,  aiignienler  Tal- 
l'Uininurie,  provoquer  l'urémie. 

ii  yaCl^et  œdèines.  —  M.  Widal  a  montré  d'une  façon  bai- 
Hîvsanle  ce  rôle.  Lorsqu'on  donne  du  Nat'.l  il  un  lu-ightique  en 
•Ul  de  rétention  on  voit  le  poids  du  malade  auguionter.  puis 
MM"»raltre  les  œdèmes.  Si  on  le  soumet   au  régime  déchloruré 

:i5. 
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les  œdèmes  se  résorbent,  le  poids  dimîuue.   C'est  que,  dan- 
premier  cas,  le  malade  ingère  plus  de  chlorure  qu'il  n'en  en  r 
et  que  dans  le  second  il  en  excrète  plus  qu'il  n'en  n'ingère  :  : 
courbes  comparées  du  poids,  des  œdèmes,  de  l'eiorélion  t^t 
l'ingeslion  chlorée  sont  démonstratives. 

b.  Rétentions  sèches,    —   Dans   certains  cas    cependant 
peut  y  avoir  rétention  sans  hydratation  et  sans  awièmes  r«  t 
tion  sèche  d'ÀMBARD  et  Beauard).  Chez  un  malade  ces  aul^-. 
ont  pu  réaliser  une  rétention  sèche  de  50  grammes  de  .N.«' 
sans  augmentation  notable  de  poids.  Un  de  nos  malade?. 
autre  de  Widal  éliminaient  plus  de  sel  qu'ils  n'en  ing>''rair: 
sans  avoir  eu  d'œdème  et  sans  perte  de  poids.  Celte  retenti  i 
sans  hydratation  s'expliquerait  par  combinaison  du  NaCI  a 
albumines  des  tissus  (J.  Teissier). 

c.  Rôle  du  NaCl  dans  Vurémie.  —  Boh.ne  attribuait  les  \A\ 
nomènes  nerveux  de  Turcmieù  une  intoxication  par  le  chlorti. 
WiDAL  pense  que  nombre  de  phénomènes  viscéraux  (pulmonair  . 
nerveux)  sont  dus  à  l'œdème  interstitiel  précédant  ou  acconni 
gnant  les  œdèmes  périphériques.  J.  Cocrmont  a  déterminé  «i» 
des  brightiqucs  des  crises  d'urémie  par  des  injections  de  «iiî 
rure    de  sodium.    Dans  ces    cas  l'organisme    serait  sur>al  :' 
de  sel  et  d'eau  ;  Widal  a  créé  le  mot  de  chlorurémie  pour  cvfn 
mer  cet  état.   L'organisme  fait  effort  pour  se  débarrasser  *!• 
chlorures,  ainsi  que  de  l'urée,  par  les  émonctoires  autres  qu-  ■ 
rein.  La  diarrhée  des  brightiques  renferme  beaucoup  de  sel  ;  !•  '.* 
voniissements  en  contiennent  :  tel  malade  n'absorbait  que  •■ 
l'eau  lactosée  et  vomissait  de  l'eau  salée.  Il  va  sans  dire  que  « 
mot  de  chlorurémie  ne  veut  pas  dire  que  le  sang  soit  sun'hsr-: 
de  NaCl  puisque  nous  avons  vu  qu'il  s'en  débarrasse  imin«i 
tcment  et   que  l'excès   de  sel   va  dans  les  tissus.  L'exro» 
Na(^l    n'agit  probablement  pas  comme   toxique,  car  il  »'>î  ■ 
moins  loxiqiie  des  sels  de  l'organisme,  mais  il  encouibre  i- 
lissus  j)ar  l'eau  «pi'il  entraine.  Il  est  encore  plus  probable  q«' 
agit  surtout  sur  le  fonctionnement  rénal  et  contribue  ùenlra^ 
léliininalion    des   substances    vraiment    toxiques    fadeurs  •« 
l'uninic.   11  peut  agir  sur  le  rein,  soit  en  provoquant  l'iJ»' 
interstitiel   de    M.  J.    Hcnaut  (WidaO,  soit  en  somnettaal  >• 
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gloniérulcs  et  les  cellules  des  tubuli  déjà  lésés  à  un  véritable 
surmenage  (Claude)  qui  entrave  leurs  fonctions,  soit  simplement 
en  encombrant  le  rein  (Achard)  ;  il  ne  semble  pas  en  effet  être 
toxique  pour  les  cellules  rénales  (expériences  in  vitro  de  Gas- 
nuiXE  et  Uathery)  comme  le  croyait  Dufour. 

d.  Rôle  du  NaCl  dans  V albuminurie.  —  Nous  étudierons 
■*e  rûle  (p.  735),  Les  théories  précédentes  peuvent  l'expliquer. 
WioAL  qui  a  le  premier  étudié  les  variations  de  Talbuminurie 
avec  les  périodes  de  chloruration  ou  de  déchloruration  alimen- 
taire, et  de  rétention  ou  dYlimination  chlorée,  pense  que  le 
re^me  déchloruré  peut  faire  disparaître  les  petites  albuminu- 
lies  et  diminuer  les  grosses,  et  que,  réciproquement  l'ingestion 
•ie  certaines  quantités  de  NaC'l  peut  augmenter  certaines  albu- 
minuries. 

3'  Dissociation  de  rélimination  du  NaCl  et  de  l'urée.  — 

La  rétention  peut  exister  simultanément  pour  ces  deux  subs- 
Unces  dans  le  mal  de  Bright,  mais  en  général  il  n'y  a  pas  paral- 
lélisme dans  leur  excrétion  (  Widal  et  Javal).  Dans  les  néphrites 
a  prédominance  épithéliale,  le  Gltre  est  percé  (Bard)  pour  l'urée, 
<lont  l'élimination  est  normale  ou  exagérée,  comme  pour  le 
bleu  de  méthylène,  alors  que  les  chlorures  sont  retenus. 

Dans  les  néphrites  chirurgicales  (Albarran  et  Luys)  au  con- 
traire les  chlorures  s'éliminent  plus  facilement  que  l'urée  dans 
70  à  BO  p.  iOO  des  cas  examinés. 

11  y  aurait  pour  Widal  un  type  de  brightique  azotémique 
/élenlion  d^urée)  in  opposer  au  brightique  chlorurémique.  L'urée 
^nccumule  dans  le  sang  (voir  les  conditions  de  la  formation  et  de 
I  élimination  de  Tui'ée  p.  555)  avec  d'autres  matériaux  de  désas- 
^imilation  et  donne  une  urémie  mèche  (inappétence,  vomisse- 
ments, cachexie  et  amaigrissement  rapide)  à  opposer  à  Y  urémie 
l^wlropigène  cau.séc  par  la  rétention  chlorurée  (Widal  et  J  a  val). 
AcHABD  n'admet  pas  cette  distinction  et  a  vu  la  rétention  por- 
Unl  seulement  sur  l'urée  donner  des  rrdèmes. 

4'  Mécanisme  pathogénique  de  la  rétention  chlorurée. 
On  invoque  pour  expliquer  le  mérunisme  pathogénique  de  lu 
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rétention  chlorurée,  les  trois  facteurs  suivanU  :  rôle  du  ntn, 
rôle  de  la  circulation,  rôle  des  tissus. 

a.  Rôle  du  rein.  —  Ce  rôle  est  indiscutable.  M.  Widal  l'adm.  l 
presque  exclusivement  et  invoque  un  trouble  fonctionnel  ekcnf 
et  une  imperméabilité  rénale  spéciale  pour  le  chlorure.  Les  fait^ 
pathologiques  et  certaines  expériences  plaident  en  faveur  ii<> 
rette  hypothèse.  Beck  et  Gluzinski  k  la  suite  de  ligature  de  Tuiv- 
tfre,  M.  Lépink  en  exerçant  une  contre-pression  dans  rurelèn». 
ont  précisément  observé  un  trouble  fonctionnel  électif  de  réliint- 
nalion  des  chlorures,  alors  que  l'excrétion  des  autres  subsUare^ 
n  était  pas  modifiée  dans  le  môme  sens.  Nous  avons  vu  qw^ 
dans  les  néphrites  chirurgicales  unilatérales  rélimination  chlo 
rée  est  moins  diminuée  que  celle  de  l'urée.  M.  Aciiard  objecta 
que  dans  les  néphrites  interstitielles  où  les  lésions  sont  Ire^ 
marquées  il  n'y  a  pas  de  rétention  chlorurée.  Peut-être  faul  il 
faire  intervenir  dans  ces  cas  le  facteur  hj^pertension  qui  manqu»' 
.souvent  dans  d'autres  néphrites. 

h.  Rôle  de  la  circulation.  —  IndiscuUble  pour  la  rétention 
•  hlorée  de  lasystolie  (voir  plus  loin),  ce  rôle  doit  être  invoqua 
pour  expliquer  la  différence  d'élimination  du  chlorure  dans  le^ 
néphrites  épilhéliales  et  interstitielles. 

c.  Rôle  des  tissus.  —  Considéré  comme  hypothétique  par 
WiDAL,  le  facteur  interstitiel  de  la  rétention  chlorée  est  défendu 
par  AcH.\HD  :  J.  Teissier  et  Ravnaud,  GRAssKxet  Gacsskl  s>  rai 
lient.  Le  fait  capital,  démontré  par  Achard,  est  que  la  rélenlior 
chlorurée  peut  être  produite  expérimentalement  dans  les  lisMiv 
sans  trouble  circulatoire  ni  lésion  rénale,  par  injection  diiii.- 
>ubstance  étrangère  (Achard  et  (îaillard)  ou  par  rétention  d'ur  • 
(ras  clinique  d'AcHARo  et  Paisseau).  De  plus,  il  est  cerUin  q«»' 
dans  les  cas  de  rétention  sèche  le  chlorure  parait  ûxé  sur  1»- 
tissus  et  comme  appelé  par  eux  sans  hydratation.  Il  se  peut  don 
'pie  des  substances  non  éliminées  par  le  rein  malade  ailleni 
dims  les  tissus  produire  un  œdème  tenant  le  milieu  entre  l'œderne 
purement  passif  et  rœdênie  inflammatoire  où  le  rôle  aclif  «it- 
tissus  est  indiscutable. 

5'  Valeur  pronostique  de  la  rétention   ohlonirée 
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I. tlifiiination  des  chlorures  n'a  pas  eu  elle-même  une  grande 
signification  pronostique  ;  car  si  elle  est  très  accusée  dans  cer- 
taines néphrites  interstitielles  graves,  d'autre  part  les  très  faibles 
•lo^s  de  chlorures  urinaires  se  rencontrent  chez  presque  tous 
1<  !»  tirigb tiques  à  la  dernière  période. 

C.ucoE  et  Mautk  ont  proposé  Tépreuve  de  la  chloruration  ali- 

ii^ntaire  expérimentale  pour  étudier  «  les  modifications  apportées 

.*  I  excrétion  chlorurée  dans  ses  rapports  avec  celle  des  substances 

i<  hlorées  de  l'urine,  par  l'ingestion  d'une  dose  connue  de  chlo- 

ire  de  sodium  en  excès  expérimentalement  administrée  ».  On 

■l'Kse  les  chlorures  urinaires  et  par  la  crvoscopie  on  détermine 

l'>  valeurs  A  et  o  et  leur  rapport  (voir  p.  693).  Les  auteurs  ont 

•  Ubli  quatre  types  d'élimination  dont  le  pronostic  est  différent. 

■'•'  pronostic  est  bon  ou  assez  bon  lorsque  le  sel  est  rapidement 

iimioé  avec  ou  sans  augmentation  des  matériaux  achlorés  ;  il 

'l  urave  lorsque  l'élimination  du  sel  est  retardée  avec  augmen- 

•tion  de  la  diurèse  moléculaire  totale  et  élaborée  ;  il  est  fatal 

"T-quil  n'y  a  pas  d'augmentation   des  chlorures    urinaires. 

MM.  Kavxal'D  et  Joukfrav,  élèves  de  M.  Tkissibr,  ont  confirmé 

f<  données. 

M.  J.  Teissikr  a  proposé  comme  méthode  exempte  des  dan- 
;:''i-s  (le  la  chloruration  artificielle,  la  chlorurie  alimentaire  spon- 
Mer.  On  tient  compte  du  NaCl  ingéré  avec  les  aliments  et  on 
'^proche  son  élimination  des  valeurs  cryoscopiques  qui  nous 
'  nnignentsur  la  dépuration  urinaire,  et  d'autre  part  de  la  len- 
"M  artérielle,  facteur  important  nous  fixant  sur  l'activité  car- 
'iiqiie.  La  notion  de  pression  artérielle  est  en  effet  de  loulc 
Mi;»ortance  :  la  méthode  est  clinique  et  pratique. 

6  '  La  cure  de  déchloruration.  —  Instituée  par  Widal  cl 
^UL.  elle  est  basée  sur  toutes  les  considérations  précéjlcnlcs, 
^'ir  le  rôle  nocif  des  chlorures  retenus  dans  rorpinisino.  Son 
•rinripe  est  de  priver  de  chlorure  les  malades  clioz  l»}s(inels 
•l«n-ci  est  retenu  dans  les  tissus  ou  les  liquidt's  d'<rdèiiie  par 
"isuffisance  d'élimination  rénale.  Ses  résiillals  souvent  nier- 
•  illmx.  sui'tout  sur  les  a'drines,  sont  d  la  fois  une  rons(^(juenr,e 
'1  'inc  nouvelle  preuve  du  rôle  capital  joui-  par  h*  chlorure  de 
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reprises  par  Hanvier.  La  ligature  isolée  de  la  veine  férooral»» 
ne  produit  pas  d*œdème  à  elle  seule,  mais  l'œdème  apparaît  m 
on  sectionne  en  môme  temps  le  nerf  sciatique  du  même  côté. 

Pour  CoNHEiM  il  se  produit  dans  cette  expérience  une  hyper- 
tension locale  par  paralysie  vaso-motrice  et  cette  hypertension 
s'ajoute  aux  effets  de  la  ligature  veineuse. 

En  tout  cas  le  facteur  vaso-moteur  doit  jouer  un  r61e  dai^ 
bien  des  cas.  11  explique  la  mobilité  des  u'dèmes  brightiqne^, 
leur  siège  souvent  contraire  aux  lois  de  la  pesanteur,  et  enfin 
la  localisation  spéciale  de  certains  œdèmes  unilatéraux  d'origine 
rénale  indiscutable,  mais  occasionnés  par  un  traumatisn)<' 
unilatéral  lombaire,  une  sciatique,  etc.  (Potain). 

11  se  peut  aussi  que  dans  les  grands  œdèmes  brusques  tU\ 
début  des  néphrites  aiguës  un  rôle  puisse  revenir  aux  toxin^< 
vaso-dilatatrices  dorigine  microbienne  qui.  produisant  In 
néphrite,  conditionneraient  aussi  les  œdèmes  ou  du  moins  lenr 
^généralisation   (Bouchari»,    Charhin  et  Glev,  Ko(>er  et  Josik 

y>.  Théorie  osmotiui'e,  rôle  prixi:ipal  des  CHLORmE».  — 
Thêailon,  élève  de  Lêpixe,  avait  déjà  soutenu  la  théorie  osni»' 
tique  des  œdèmes,  basée  sur  les  travaux  de  Wintkr  sur  léqui- 
libre  isotonique  des  humeurs  de  l'organisme  ;  les  œdèin»'* 
seraient  produits  lorsque  l'équilibre  est  rompu  au  proOl  *los 
tissus,  car  l'eau  du  plasma  irait  alors  rétablir  dans  les  espa»  e^ 
interstitiels  le  point  isotonique  accidentellement  détruit. 

Les  travaux  de  ces  dernières  années  (Acharu,  Widal  et  leurs 
élèves^,  ont  précisé  le  rôle  des  chlorures,  donnant  une  base  expé- 
rimentale et  clinique  à  la  part  de  vérité  renfermée  dans  chariine 
des  théories  précédentes. 

IIallion  et  Cahhiox  en  t81>0  étudient  l'effet  sur  les  inienie* 
des  injoclions  siiliues  à  divers  titres  de  concentration  chez  W 
lapin  et  le  chi»'n.  Ils  voient  que  les  .*^ol u lions  hypertonique>  pn 
iliiiseul  de  Icedéine  pulmonaire  analogue  à  celui  des  brightiqu»> 
el  des  aortiqucs,  et  montrent  le  danger  à  «^e  point  de  vue  d»'^ 
solution.^  salines  trop  concentrées.  C.haukfaro  en  IDUO,  dan- 
une  observation  du  plus  haut  intérêt  d'ictère  Infectieux  au*- 
nrincN  rares  et  pauvres  en  chlorures,  montre  que  les  injection* 
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salines  peuvenl  ne  pas  être  éliminées,  mais  èlre  relenues  liau 
les  tissus,  augmenter  ainsi  le  poids  du  malade  el  enfin  provoqii*  t 
(le  Vn'ilème  (œdème  de  la  face  chez  son  malade] . 

IIambl'rgek  avait  bien  montré  que  les  dilTérences  depres-i^u 
osmotique  du  sang  dues  k  dos  injections  h^vper  ou  hypo-toniqn»'- 
sont  passagères  et  que  l'équilibre  se  rétablit  vile. 

Mais  ce  sont  surtout  les  expériences  répétées  d'AcuABD  cl  >f^ 
élèves  (LiKPER,  Aubhy)  et  leurs  observations  cliniques  qui  «r' 
bien  montré  les  deux  faits  capitaux  suivants  :  le  mccanlM 
régulateur  de  la  composition  du  sang  et  le  passage  rapide  tl't'^ 
les  tissus  duNaCl  en  excès  du  sang.  Quelles  que  soient  les  eau-- 
d'augmentation  des  chlorures  du  sang  (injections  salines 
causes  pathologiques  autonomes)  celui-ci  garde  une  composi(i<*ii 
lixc  en  chlorures. 

A  l'état  normal  ce  sont  les  reins  qui  éliminent  le  suru-t 
d'eau  et  de  sels.  Si  on  lie  les  uretères  d'un  animal,  le  sang  gai  i" 
cependant  sa  composition  fixe,  et  les  chlorures  injectés  dans  i  ^ 
veines  passent  dans  les  tissus  :  en  même  temps  ceux-ci  entrain»  m 
l'eau  nécessaire  d  leur  dilution  et  déterminent  ainsi  une  bvlr-  - 
pisie  des  grandes  séreuses  et  un  œdème  interstitiel  constaté  j-  r 
AcHAKi)  dans  le  tissu  musculaire.  Le  même  mécanisme  a  !>•  • 
dans  le  cas  de  néphrite  pour  Tœdème  des  brightiques. 

n'est  M.  WinALet  ses  élèves  (Le.mierre  et  J  aval)  qui  ontpr»»*. 
cliitiqiiemenly  de  façon  définitive,  ce  rôle  hjdropigène  du  ri»!- 
rure  dans  les  néphrites,  en  montrant:  1<*  que  chez  certains  ttn;:- 
tiques  la  seule  ingestion  de  chlorures,  en  dehors  de  toute  aii'r- 
cause,  peut  provoquer  des  œdèmes  par  rétention  rénale  de"' 
substance;  2"  que  la  déchloruration  alimentaire  à  elle  seule  p  •' 
faire  disparaître  les  u'dèmes  par  élimination  rénale  de<«lil' 
nires  du  tissu  interstitiel.  A  cette  démonstration  se  joignit  mu 
nouvelle    niélhnde    thérapeutique,   la    cure   de    déchloruTnK 
.  WiDAL  et  J  vvAL)  dont  les  clîets  parfois  merveilleux  conûrni»'* 
Lvon  par  J.  (loruMuNT  et  ïiuNKT  sont  à  la  fois  une  conséquent''-  •■' 
une  déiuonstration  de  la  théorie.  Le  sel  est  nuisible  aux  bri;:< 
ti«iues  en  état  de  rétenlinn  chlorée;  sans  parler  des  aulreselT'* 
iufliqués  plus  haut,  il  augmente  ou  provoque  chez  eux  leso'dein"- 
1  iiMlcrnc  visible  est  précédé  d'une  période  àt  pré*rdeme e»n  *♦"' 
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U  balance  indique  Thydratation  de  l'organisme.  Au  contraire, 
la  prtYation  de  sel  permet  au  rein  d'éliminer  celui  des  tissus  et 
des  œdèmes  ;  ceux-ci  diminuent  et  peuvent  disparaître.  La 
balance  et  les  pesées  journalières  permettent  de  suivre  et  d<' 
mesurer  d*une  façon  originale  et  pratique  l'hydratation  ou  la 
iiéshvdratation  chlorurée  de  l'organisme  (Widal  et  Javal. 
J.  CocRMOST  et  Genbt).  On  peut  donner  aux  brighliques  des  ali- 
ments très  variés,  à  condition  qu'ils  soient  privés  de  sel,  ou  que 
relui-ci  soit  dosé  d'après  Télimination  rénale;  au  contraire  l'ali-» 
ment  classique  des  brightiques,  le  lait  luiniéme  peut  entretenir 
ou  provoquer  les  oedèmes  si  on  le  sale.  Widal  met  bien  en  évi- 
dence ce  fait  paradoxal  du  lait  qui  est  nuisible  s'il  est  salé  ot 
iit*3  aliments  ordinaires  qui  sont  très  bien  tolérés  et  laissent 
ivsorber  les  œdèmes  s'ils  sont  dessalés. 

Cette  amélioration  des  brightiques  n'est  d'ailleurs  pas  seul<*- 
ment  extérieure  au  point  de  vue  des  œdèmes;  les  œdèmes 
iuterstitiels  viscéraux  disparaissent  et  une  amélioration  géné- 
rale est  consécutive. 

Sans  doute,  en  pratique,  cette  cure  de  déchloruralion  doil 
xmvent  s'accompagner  de  la  médication  cardiaque  et  diurétique 
•^lassiques  ;  mais  les  cas  typiques  où  la  déchloruration  suflit  à 
♦•lie  seule  sont  la  meilleure  preuve  du  rôle  de  la  rétention  dea 
chlorures  dans  l* œdème  (Voir  fig.  84). 

E.  Discussion  du  rôle  de  chaque  facteur.  —  Le  rôle  des  dif- 
rérents  facteurs  de  l'œdème  invoqués  par  chacune  des  théories 
précédentes  peuvent  se  résumer  de  la  façon  suivante. 

a.  Cas  où  la  rétention  chlorurée  est  le  facteur  essentiel.  —  (ie 
"Mjnl  les  cas  de  néphrites  si  bien  étudiés  par  Widal  où  l'œdème 
apparaît  ou  augmente  par  la  seule  ingestion  de  sel  et  disparait 
{)<ir  la  seule  cure  de  déchloruration. 

l).  Cas  où  la  rétention  chlorurée  nest  pas  le  facteur  essentiel.  — 
Pour  AcBARD  et  Paisseau  la  rétention  d'autres  substances 
urée)  peut  amener  de  l'œdème  sans  rétention  chlorée.  Widai. 
tl  iiVAL  refusent  ce  rôle  à  l'urée  qui,  pour  eux,  reste  dans  h» 
^aog  et  ne  passe  pas  dans  les  tissus. 

«..  Cas  où  la   rétention   chlorurée    ncnl raine   pas   d' hydrata- 
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lion  (Us  tissus,  —  Ce  sonl  les  faits  de  B.  Marie  et. surtout  d'Aï 
BARD  et  Beaujard  où  il  y  a  a  rétention  sèche  »  (Voir  plushaul  . 

La  rétention  chlorurée  n'entraîne  donc  pas  forcément  deseflel> 
hvdropigènes  et  de  l'œdème. 

Quoi  qu'il  en  soit,  et  même  lorsque  la  rétention  des  chlorures 
jonc  un  rôle  prépondérant,  d'autres  facteurs  encore  sont  à  exa- 
miner. 

d.  Rôle  du  rein.  —  Il  est  essentiel  pour  Widal,  et  parait  mani 
feste  dans  les  cas  cités  plus  haut  ;  il  v  a  imperméabilité  élertv 
du  rein  pour  le  sel,  d'où  la  rétention,  d'où  l'irdème.  AcHARDcrili- 
que  cette  théorie.  Mais  les  expériences  de  Lépixk  ont  bien 
montré  la  possibilité,  réalisée  expérimentalement,  d'une  disso- 
ciation extrême  de  la  perméabilité  rénale  pour  les  différentes 
substances  et  notamment  le  x\aCI. 

e.  Rôle  des  tissus.  —  Achard  se  basant  sur  ses  expériences  «le 
rétention  du  sel  et  de  l'eau  par  les  tissus  chez  des  animaui 
exempts  de  lésion  rénale  attribue  un  rôle  essentiel  aux  lissii^ 
dans  l'œdème  et  invoque  un  «  facteur  interstitiel  ».  Les  déchet* 
toxiques  non  éliminés  s'accumuleraient  dans  les  tissus  et  sou^ 
cette  influence  ceux-ci  attireraient  l'eau  et  les  sols,  comme  dans 
les  expériences  d'AcHARo  et  Gaillard.  Widal  critique  cett.- 
théorie.  Le  rôle  des  tissus  nous  parait  marqué  surtout  lorsqu'il 
n'y  a  précisément  pas  d'œdèmes  et  rétention  sèche,  ou  bien 
lorsque  rciMlème  persiste  malgré  la  déchloruration.  La  combi 
naison  du  Nad  aux  albuminoïdes  entrerait  en  jeu. 

f.  Hôte  de  la  circulation.  —  Il  n'est  probablement  qu'adjurant 
dans  les  œdèmes  des  néphrites:  mais  il  est  ccrUin  que  la 
faiblesse  cardiaque  et  le  ralentissement  de  la  circulation  faTo 
risent  la  slasc  dans  les  tissus  et  le  mauvais  fonctionnement  liu 
rein  dans  les  néphrites  parenchymateuses  ou  «  hydropigène*  > 

g.  Rôle  du  système  neneux.  —  Il  parait  indiscutable  dans  ccr 
tainscas  vvoir  plus  haut  la  théorie  vaso-motrice). 

h.  Rôle  d^'s  lymphatiques  radiculaires.  ~  Knfin  il  nous  semMr 
qu'on  laisse  trop  dans  1  ombre  le  rûb*  des  radicules  lymphati 
qucs  dans  la  résorption  des  ademes.  Le  liquide  d'œdéine  venu  par 
les  rapill.ures,  inliltré  entre  les  maill.^s  du  tissu  conjonctîf  lârbe. 
s."  n-sorljo,  au  moins  en  partie,  par  les  origines  lympliatique* 
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Lorsque  l'œdème  ne  se  résorbe  pas,  cela  tient  tout  d'abord  à 
re  que  les  conditions  de  circulation  et  de  composition  du  sang 
s  V  opposent  (stase  sanguine  et  augmentation  continuellement 
répétée  de  la  concentration  moléculaire).  Mais  souvent,  alors 
que  le  rein  redevient  perméable,  que  la  circulation  se  rétablit  el 
que  le  sang  se  dépure  facilement,  on  voit  persister  les  œdèmes. 
<^'est  que  le  tissu  interstitiel  continuellement  distendu,  baigné 
de  produits  peut-être  toxiques,  mal  nourri,  s'est  modifié  et  n'est 
plus  apte  à  la  résorption  du  liquide  interstitiel.  11  y  a  imper- 
htéabilUé  lymphatique  qui  se  substitue  alors  aux  autres  causes 
pour  entraîner  la  persistance  des  œdèmes  ;  la  résorption  ne  so 
fait  plus  parce  que  la  fiitration  de  retour  est  interrompue.  On  sait 
d'ailleurs  qu'à  la  longue  le  ti.ssu  interstitiel  se  modifie  si  bien  sous 
lioduence  de  l'œdème  qu'il  aboutit  à  la  sclérose  (Bard,  Piery) : 
avant  le  stade  de  sclérose  existe  le  stade  d'imperméabilité. 
Aux  deux  bouts  du  cycle  morbide  qui  aboutit  à  la  formation  vi 
a  la  rétention  des  œdèmes,  nous  trouvons  une  imperméabilité 
<le  deux  membranes  filtrantes  :  imperméabilité  rénale  et  imper- 
méabilité lymphatique. 

2<^  Pathogénie  des  œdèmes  des  cardiaques.  —  Ici  le  rùlr 
primordial  est  évidemment  aux  conditions  circulatoires.  La  di- 
minution de  pression  et  surtout  la  diminution  de  vitesse  sanguine 
permettent  :  1"  la  congestion  et  les  troubles  de  fonctionnement 
du  rein  ;  2^^  la  stase  périphérique.  Il  Semble  bien  que,  pendant 
«n  temps  tout  au  moins,  il  y  ait  surtout  rétention  mécanique 
de  l'eau  et  du  NaCl,  sans  action  des  tissus,  sans  altérations 
rénales.  Ce  qui  le  prouve  c'est  que  sous  l'influence  d'un  tonique 
cardiaque  puissant  (digitale)  les  œdèmes  peuvent  disparaître  en 
même  temps  que  se  rétablissent  les  conditions  normales  de 
circulation,  de  pression  et  de  sécrétion  rénale.  Les  chlorures 
^'éliminent  alors  parallèlement  aux  autres  substances  (phos- 
phates, urée);  les  crises  polyuriques  bienfaisantes  dos  asystoli- 
ques  sont  les  seules  dans  lesquelles  il  y  ait  élimination 
parallèle  de  l'eau,  du  NaCI,  et  des  phosphates  et  de  l'urée  parce 
que  les  tissus  et  le  rein  n'ont  qu'un  rôle  passif  (Achahd)  :  les 
premiers  cèdent  leurs  différents  sels,  et  les  reins  les  éliminnit 
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indistinctement  car  il  nV  a  pas  de  lésion  rénale  et  pas  de  disso. 
ciation  de  la  perméabilité  comme  dans  les  néphrites.  L'bTper- 
chlorurie  provoquée  chez  les  cardiaques  par  la  digitale  et  »'^ 
succédanés  a  été  étudiée  par  Huchard,  Merklen,  Chauffard  qui 
montrent  son  évolution  parallèle  avec  la  poljurie  et  la  dimiou 
tion  de  poids  des  malades  par  déshydratation. 

Réciproquement  Achard  et  Laurrv  ont  vu,  ainsi  que  Widal 
ot  Lesnè,  Taggravalion  des  œdèmes  par  l'ingestion  de  10  grainme> 
(le  NaCl.  WiDAL,  Troix  et  Digne,  Vaquez  et  Digke  ont  étudié  ms* 
(«^matiquement  l'action  des  chlorures  ingérés  sur  les  oedénieN 
(h>s  cardiaques  et  les  applications  de  la  cure  de  déchloruratiou. 

Ici  les  résultats  ne  sont  pas  les  mêmes  que  dans  les  néphrite* 
i-ar  le  facteur  circulatoire  est  le  principal,  et  les  médicaments ciir 
diaques  ont  [dus  d'influence  que  la  privation  de  chlorure.  Ce  qui 
le  prouve  bien  c'est  l'action  nuisible  du  sel  chez  certains  asjsto- 
liques  (augmentation  des  œdèmes)  et  la  tolérance  très  grami»' 
que  peuvent  présenter  ces  mêmes  malades  lorsque  la  digital 
a  rétabli  leur  circulation.  Mais  il  n'est  pas  indifférent  pour  ud 
asystolique  de  prendre  beaucoup  de  sel  ou  de  s'en  priver.  Le  se! 
surtout  en  excès  peut  au^^menter  les  hydropisies.  Par  contre  le 
régime  dcchloruré  ne  peut  guère  qu'arrêter  rextension  d»*- 
li'dèmcs  et  l'augmentation  du  poids.  Les  médicaments  cardiaque^ 
seuls  amènent  l'élimination  d'eau  et  de  chlorures  et  la  fonte  de« 
aMièmos.  Lorsque  lecci'ura  repris  sa  tonicité,  le  se!  estpârfoi> 
bien  supportt*  ;  parfois  au  contraire  le  chlorure  provoque  A  lui 
seul  le  relimr  dos  accidents  et  le  NaCl  prudemment  adroi- 
uistrô  pourrait  ainsi  donner  un  élément  de  pronostic  (VavI'w 
ri  Dn;.\E).  (^es  mêmes  auteurs  conseillent  donc  le  régime  hjpo- 

♦  hloruré  dans  les  cardiopathies  et  tous  les  mois  une  périodi»  d» 
quatre  jours  de  déchloruralion  stricte  en  même  temps  qu«in 
administre  la  digilale.  <'.bez  beaucoup  d'asystoliques  la  prit»- 
lion  de  sel  reste  sans  eflct  lorsque  le  cœur  et  les  organes  soni 
Irop  touihés. 

3""  Rôle  du  chlorure  de  sodium  dans  les  épanchements 

passifs.  —  Le  sel  joue  dans  la  production  et  l'auguientatioD  d<'-< 

•  panchements  des  séreuses  un  rôle  analogue  &  celui  qu'il  > 
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•iaiis  la  pathogénie  des  œdèmes,  ('.e  rôle  se  conçoit  facilement 
pour  les  épanchements  des  brightiques  et  des  cardiaques,  du 
moins  pour  les  épanchements  purement  passifs  (asciies,  hydro- 
ihorax),  car  pour  les  autres  (pleurésies)  d'autres  facteurs  inter- 
vi<»nnent  (infection,  infarctus,  etc.). 

Les  faits  les  plus  intéressants  concernent  les  ascites  des  cirrhoses 
'tu  foie.  Olmbr  et  Audibkrt,  Achard  et  Paisskau,  Widal,  Froin 
*'l  Digne,  Chauffard  ont  étudié  l'influence  du  sel  dans  ces  cas. 
(/ingestion de  sel  fayorise  l'augmentation  de  ces  épanchements: 
1.1  déchloruration  l'arrête  ou  du  moins  la  diminue.  Nous  avons 
[tiihlié  un  cas  de  guérison  d'ascitc  d'une  cirrhose  hvpertrophiquc 
airoolique  par  la  cure  de  déchloruration  après  ponction  :  l'absti- 
ri»'nce  de  sel  empêcha  la  reproduction  de  rascite  et  amena  un 
^»■^itable  dessèchement  du  malade  ;  par  la  suite  il  reprit  malgré 
\mis  un  régime  très  salé  et  l'ascite  se  reproduisit  alors. 

§  5.  —  Lk  ciiLORi  bk  1)K  sodium 

ET    l/lNFEtTI(»N 

La  rétention  etTélimination  des  chlorures  est  fort  intéressante 
■I  étudier  dans  les  maladies  infectieuses  ;  le  Na(>l  semble  jouer 
un  rôle  actif  dans  certains  proccs^^us  de  l'infection  et  de  In 
<if''feiise  (agglutination). 

!<"  Rétention,  puis  élimination  des  chlorures  dans  l'infec 
tien.  —  La  rétention  des  chlorures  a  été  notée  dès  1850  par 
Kkdkktbacher  dans  la  pneumonie,  puis  par  J.  Voiiel  cnfîn 
piir  Achard  et  Laurhy  dans  nombre  d'infections  aiguës. 

Le  début  de  la  rétention  peut  être  progressif  (fièvre  Ivphoide 
•Ml  très  brusque.  Ces  derniers  auteurs  onl  vu.aiideuxièniejourdun 
'lysipéle,  les  chlorures  urinaires  tomber  de  li'^'MiO  à  O^'/iO. 

U  dugré  de  la  rétention  e.sl  très  varia!)Ie  cl  n(^  semble  pas  en 
l'apport  avec  la  gravité  de  la  maladie  (Achakd). 

l/élimination  des  chlorures  se  fa  il  souvent  par  c7'/.sr.s  pobja- 
"'/Mrs«(A»/perc/«/orun^«e«.  Celles-ci  se  fonl  en  général  au  moment 
•le  la  convalescence  et  de  la  défervesctMice,  peuvent  élre  massives 
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et  très  brusques  (pneumonie)  ou  au  contraire  plus  allênuêe*  fl 
plus  prolongées.  L'élimination  chlorurée  semble  être  trainanlf- 
dans  les  maladies  à  résolution  lente  ;  la  crise  chlorurique  e>i 
absente  ou  incomplète  dans  les  cas  à  rechute  et  à  complication^ 
Il  y  aurait  là  un  certain  élément  de  pronostic  en  comparant  le> 
courbes  d'élimination  chlorée  aux  courbes  dos  autres  phéno- 
mènes critiques  :  hypothermie,  agglutination,  etc. 

Les  autres  crise^i  urinaires  n  ont  pas  un  rapport  constant  aT<'< 
la  crise  chlorurique.  La  polyurie  est  ordinairement  parallèle .» 
réiiminationdusel  ;  mais  on  peut  voir  polyurie  sans  hyperchlo 
rurie  et  réciproquement. 

Les  phosphates  (A chah u,  Laubry  et  Thomas)  s'éliminent  iiul» - 
pcndamment  des  chlorures  et  l'élévation  de  leur  excrétion  nVt 
pas  un  phénomène  favorable  comme  celle  des  chlorures. 

L'urée  peut  de  même  s'éliminer  en  discordance  complète  au*-- 
les  chlorures.  Acharu  et  Lalbrv  ont  vu  un  typhique  éliminer 
3  litres  et  demi  d'urines  avec  97  grammes  d'urée  et  seulemen' 
2  grammes  de  chlorures.  Dans  un  cas  d'ictère  Jnfectieui,  Ch4i  > 
FAHD  a  observé  une  polyuriede  5  litres  et  demi  avec  <30  gramme* 
d'urée  et  0«%oO  de  chlorure.-*. 

Dans  les  maladies  chroniques  l'élimination  chlorurée  e-i 
également  trcs  variable. 

2"  Épanchement 8 tuberculeux.  — Kohanyi,  LKSNKetRAVii  t 

ACHARl),    LaIIUIV    cl   (iRKNKT,    MlCHELEAU,    (^HAITKKAHT  et   Ik)IDn . 

Paul  CorRMONTcl  .lne(|ucs  Nicor.As  ont  suivi  la  rétention  elleli 
mination chlorurée  dans  la  plcuré.sie  séro-fibrineuse  tuberculeux 
Les  chlorures  urinaires  sont  diminués  pendant  la  période  dau:: 
ment  de  répancliemcnt  où  le  liquide  pleural  attire  le  sel;  h  -•• 
moment  l'ingestion  d'un  o\cès  de  chlorure  augmente  l'cpane!»' 
mont  et  le  sol  no  passe  pas  dans  les  urines.  Au  moment  de  I» 
résorption  de  ré[>anchemont  les  «.hlonires  s'éliminent  on  ah"ti 
«ianre  par  le  roin.  Nous  avons  étudié  avec  J.  Nicolas  cette  eri*'* 
polyuriqiie  hvporchloruriquo  de  la  résorption  <les  pleuré.*»ies ;  ell* 
est  d'aulant  phisaecuséo  que  la  pleurê>ie  guérit  plus  viteclj»!»* 
toiiiplrteniont.  Klle  saeronipngne  presque  toujours  d'une  fi/i»»"-! 
nuric   pasi^afjcre  et  saus  (jravitê.  Tous  ces    phénomènes  o<"t- 
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««uiblent  soas  la  dépendance  directe  dé  la  résorption  de  l'épan- 
<  hement  albumineux  et  des  toxines  qu'il  contient.  Ces  «  ma- 
'i»Tcs  peccantes  »  irritent  le  rein  au  passage  et  donnent  cette 
I*  :;(Tc  albuminurie. 

(Juel  sera,  d'après  ces  données,  le  régime  à  instituer  aux  dif- 
I  renies  périodes  de  la  pleurésie.  Nous  pensons  que  le  sel  qui 
•' nible  nécessaire  à  la  plèvre  pour  ses  réactions  de  défense  peut 
■  Ire  donné  au  début,  sauf  dans  les  cas  d'épanchements  trop  abon- 
•lants  el  mécaniquement  dangereux.  Mais,  lorsque  le  liquide  se 
r-'sorbe,  il  est  tout  au  moins  inutile  de  donner  des  chlorures,  ce 
|iii  augmenterait  le  travail  du  rein  au  moment  où  celui-ci  fonc- 
'ionne  avec  intensité  pour  éliminer  chlorures  et  toxines,  ce  qui 
l«eut  aussi  augmenter  l'épanchement.  Après  Chauffard  nous 
oDseillons  le  régime  lacté  à  la  fois  peu  chloruré  et  toxique  au 
minimum. 

Dans  la  péritonite  tuberculeuse,  l'ascitc  peut  diminuer  sous 
I  influence  de  la  cure  de  déchloruralion  (Nobkcourt  et  A'^itry). 

3'  R6le  des  chlorures  dans  les  infections.  —  En  somme 
•lans  les  maladies  infeclieuses  aiguës  il  y  a  rétention  chlorurée 
I  la  période  d  état  et  hyperchlorurie  à  la  coiivalesceiicc.  Le  sel 
[•ardtt  donc  nécessaire  k  révolution  des  maladies  infectieuses  ; 
i)  sert  probablement  aux  processus  de  défense  de  l'organisme  ; 
•*n  tous  cas  il  est  retenu  dans  les  points  où  se  livre  la  lutte  cyto- 
■uirrobicnnc,  dans  le  bloc  pneumonique,  dans  l'épanchement 
«•ro-ûbrineux, pleural,  etc..  Mais  il  n'est  pas  retenu  que  dans  ces 
l>oinls.  AcHARD  remarque  que,  dans  les  pleurésies  par  exemple, 
1  «'limination  chlorurée  dépasse  la  quantité  de  sel  contenu  dans 
U'panchement,  et  que  même  après  ponction  de  la  plèvre  il  y  a 
'  liiDinalion  urinaire  critique. 

l*our  Leyukn,  («armer  el  Sabareant.  les  chlorures  ne  sont 
retenus  dans  les  maladies  algues  que  secondairement  à  la 
r<^l<'ntion  d'eau,  et  cette  rétention  hydrique  primitive  est  néces- 
sitée par  les  modifications  imprimés  aux  tissus  par  la  maladie, 
toute  suractivité  cellulaire  entraînant  une  hydratation. 

I/hypothèse  d'après  laquelle  le  sel  est  nécessaire  aux  processus 
«l^  défense  contre  Tinfection  est  appuyée  par  ce  fait'que  la  teneur 
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en  chlorure  n'est  pas  indifférenle  pour  le  phéDoméne  li 
l'agglutination  des  microbes  (Voir  page  899). 

§  6.  —  Le  chlorure   de  sodium  dans  orEL^rts 

AUTRES    maladies 

Nous  étudierons  plus  brièvement  Faction  des  échanges  rhl<»- 
rurés  dans  certains  troubles  de  l'appareil  circulatoire  et  du  s>- 
tëme  nerveux. 

10  Le  chlorure  de  sodium  et  les  troubles  circulatoires 

—  Nous  avons  vu,  à  propos  de  la  pathogénie  des  œdèmes,  l'c^t»- 
lution  des  chlorures  dans  les  œdèmes  des  cardiaques  et  le^ 
crises  polyuriques  qui  accompagnent  le  rétablissement  de  U 
fonction  du  cœur. 

Les  variations  de  la  pression  artérielle  peuvent  dépendre  pour 
une  part  du  chlorure  de  sodium.  Laufbr,  Ambahd  et  BACitRi' 
ont  bien  montré  que  l'absorption  d'une  certaine  quantité  de  $el 
augmente  la  tension  artérielle.  La  rétention  des  chlorures  e>l 
parfois  en  rapport  avec  une  forte  tension  et  inversement.  AchahI' 
pense  aussi  que  la  rétention  des  chlorures  joue  un  rôle  dan» 
l'hypertension  artérielle  ;  de  fait,  le  passage  trop  répété  d'un** 
quantité  exagérée  de  sel  dans  le  système  circulatoire  doit 
élever  la  pression.  Cependant  il  ne  faut  pas  oublier  que  c'est  prv 
cisément  dans  les  cas  de  néphrite  à  hypertension  que  les  chlorure- 
s'éliminent  le  mieux  et  qu'ils  s'accumulent  le  mieux  dansTorgn- 
nisme  surtout  dans  certaines  maladies  à  hypotension  (Déphri'.*- 
hydropigène  ou  cardiopathie  asystolique). 

2^  Le  chlorure  de  sodium  et  les  troubles  du  système 
nerveux.  —  Les  chlorures  s'éliminent  en  excès  dans  certaint^ 
névroses,  dans  certaines  polyuries  nerveuses.  Mais  les  faits  lo 
plus  intéressants  sont  les  suivants  : 

a.  Thérapeutique  métatrophique  de  Hichet  et  Toulouse.  —  *•«* 
auteurs  ont  conseillé  le  régime  hypochlorurée  préalable  dân^ 
le  traitement  de  l'épilopsie.  En  diminuant  d^abord  leseldcrali 
mentation  on  en  prive  les  cellules  nerveuses  qui  deviennent  plu* 
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farilement  impressionnées  par  le  bromure  ullérieurement  admi- 
nistré; une  certaine  quantité  de  molécules  de  bromure  se  substi- 
tueraient ainsi  dans  les  cellules  aux  molécules  chlorées  disparues 
<i  ou  le  nom  de  la  méthode) . 

Pour  Lesnè  et  Richet  ûls,  l'abondance  du  chlorure  de  potassium 
•iiminue  la  toxicité  des  poisons;  mais  cette  action  protectrice 
fwurrait  aussi  s'exercer  avec  le  sucre,  l'urée. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  présence  ou  l'absence  de  chlorure  de 
Wium  n'est  pas  indifférente  aux  éléments  nerveux. 

b.  Effets  fierveux  de  la  résorption  des  adèmes.  —  Les  anciens 
auteurs,  Andral,  Monod,  Bartels,  puis  ëichorsdt,  Kostker- 
viTCM,  et,  À  Paris,  Merklen  etHEiTz,  Hirtz  et  Lkmaire,  à  Lyon 
HorvsRET,  ont  publié  des  cas  où  la  résorption  rapide  des  œdèmes 
,brightiquesou  cardiaques)  entraîne  des  accidents  nerveux  variés  : 
délire,  coma,  crises  convulsives,  dyspnée  en  Cheyne-Stokes, 
etc..  WiDAL  regarde  ces  accidents  comme  rares  et  n'a  guère 
observé  que  des  troubles  nerveux  légers,  de  la  sensation  de  fa- 
ligue  surtout. 

La  pathogénie  de  ces  accidents  a  été  fort  discutée  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris  (1904).  On  a  invoqué  le  déplace- 
ment des  chlorui*es(  Mer  klen  et  Heitz],  Timprégnalion  cérébrale 
par  les  toxines  déplacées  (Dupré,  Claude,  Uopter),  la  modifica- 
tion par  déchloruration  de  l'affinité  des  cellules  nerveuses  pour 
les  toxiques  (Carnot).  Pour  Hirtz  et  Lemaire,  pour  Widal,  il 
faudrait  incriminer  la  déshydratation  trop  brusque  des  centres 
nerveux,  un  déséquilibre  du  milieu  des  cellules  nerveuses  d'ail- 
leurs prédisposées. 

Quoi  qu'il  en  soit  c'est  l'élimination  trop  brusque  de  l'eau 
«iilorurée  des  tissus  qui  est  la  cause  première  de  ces  accidents. 


SECTION  il 
AUTO-INTOXICATIONS 

L'histoire  des  auto-intoxications  constitue  une  des  plus  Ml  - 
pages  de  la  pathologie  générale  moderne,  écrite  presque  t^n' 
entière  par  M.  Bouchard  et  ses  élèves. 

La  pathogénic  et  la  physiologie  pathologique  des  auto-intoxi 
cations  sont  d'importance  capitale. 

L'auto-intoxication,  non  seulement  domine  la  genèse  <!'un 
groupe  important  de  maladies,  mais  encore  intervient  dans  l<^ 
troubles  de  presque  toutes  les  affections  exotoxiqucs  ou  infci- 
tieuses.  Ceci  est  facile  à  comprendre;  la  formation  de  produit- 
toxiques  est  le  résultat  fatal  des  processus  vitaux  et  afortioti 
de  tous  les  processus  morbides  quelle  que  soit  leur  origine  pn 
milive.  La  vie  se  conserve  grâce  à  un  double  mouvement d*asM 
milation  et  de  désassimilation.  La  désassimîlatîon,  la  disl*' 
lation  des  matériaux  organiques  du  corps,  s'accompagne  delà 
production  d'énergie  nécessaire  à  la  chaleur  et  au  Ira  rai  î 
animal,  mais  aussi  de  produits  résiduels,  de  déchets  inutile . 
res  déchets  sont  toxiques.  Ceci  se  passe  du  haut  en  bas  <1«' 
l'échelle  des  êtres  ;  les  inflniment  petits  ne  peuvent  vivre  dan^ 
les  milieux  où  s'accumulent  leurs  déchets  ;  la  levure  de  biérr»  n- 
se  développe  plus  lorsque  l'alcool  qu  elle  produit  dans  un  milice 
sucré  atteint  une  certaine  proportion  ;  les  microbes  ne  peuTen' 
pousser  dans  les  milieux  encore  nutritifs  où  se  sont  dévelop}»»- 
des  microbes  de  même  espèce.  De  même,  nos  cellules  souffrtn 
et  meurent  si  les  produits  toxiques  résultant  de  leur  fonction 
noment  s'accumulent  dans  le  milieu  intérieur  où  elles  vivenl 

La  cellule  est  donc  à  la  fois  le  point    île  départ  et   le  p<>i" 
d'airicée  de  l'auto-intoxication. 

De  plus,  si  chez  les   êtres    unicellulaires  l'intoxication  •^' 
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directe  et  immédiate,  chez  les  êtres  supérieurs  les  réactions 
morbides  sont  plus  compliquées.  Le  produit  toxique  (urine,  bile 
[>ar  exemple)  n'agit  pas  seulement  sur  la  cellule  productrice, 
mais  va  influencer  les  cellules  des  autres  tissus,  déterminant  les 
lésions  ou  les  troubles  fonctionnels  les  plus  variés.  Le  mode 
•l'action  des  toxiques  endogènes  est  en  somme  aussi  varié  et  aussi 
compleie  que  celui  des  toxiques  exogènes  que  nous  avons  étudiés 

l*'  Origine  des  auto-intoxications.  —  Les  déchets  toxiques 
peuvent  devenir  pathogènes  chez  l'homme  et  les  animaux  supé- 
rieurs par  les  processus  suivants. 

a.  Production  de  déchets  anormaux^  —  Par  suite  du  mauvais 
fonctionnement  d*un  organe,  d'un  tissu,  sont  produits  des  corps 
toxiques  inaccoutumés.  Nous  citerons  :  les  pigments  biliaires 
raodiflésde  l'ictère  hémaphéique,  l'acide  ^oxybutyrique  du  coma 
diabétique,  etc. 

II.  Production  exagérée  des  déchets  normaux.  —  Le  corps  toxique 
•>st  de  ceux  qui  existent  normalement  dans  l'organisme,  mais  il 
*'A  produit  en  quantité  telle  qu'il  intoxique  celui-ci  ;  pur  exem- 
ple l'exagération  de  fonctionnement  du  corps  thyroïde  produit 
llirperlhjrordation  avec  ses  conséquences  pathologiques  :  goitre 
exophtalmique,  etc. 

c.  Rétention  et  résorption  de  sécrétions  toxiques  destinées  à  être 
éliminées,  —  C'est  ainsi  que  la  rétention  des  matières  fécales 
obstruction,  constipation),  de  l'urine  (anurie  calculeuse,  né- 
phrite...) de  la  bile  (obstruction  des  voies  biliaires)  occasionne 
unr»  série  de  syndromes  d'auto-intoxicalion  fort  graves  :  slerco- 
•vmie,  urémie,  ictère,  etc. 

d.  Mauvais  fonctionnement  des  glandes  antitoxiques.  —  Plusieurs 
«landes  de  l'économie  (foie,  surrénales,  corps  thyroïde)  arrêtent 
<^1  neutralisent  les  poisons  incessamment  formés  dans  Torga- 
nismc.  L'arrêt  ou  la  déviation  de  leur  fonction  déterminera  : 
irtére  grave»  maladie  d'Addisson,  cachexie  strumiprive  ou  téta- 
nie thyroïdienne,  etc. 

0.  Mauvais  fonctionnement  des  cellules.  —  Dans  une  maladi(! 
jîcmTale.  infectieuse  ou  toxique,  la  presque  totalité  des  cel- 
lules de  l'organisme  fonctionnent   mal  ;  aussi  d'une  part  les 

36. 
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déchets  loxiques  normaux  ou  anormaux  se  produisent  '  :. 
grande  quantité  et  partout  à  la  fois  ;  et,  d'autre  part,  les  pr>» 
cessus  d'élimination  ou  de  neutralisation  ne  se  font  plnscnr 
rectement  ;  dans  ce  cas  toutes  les  causes  d'intoxication  s'arni 
mulent  ;  c'est  ce  qui  se  passe  dans  les  infections  génêraliséi^ 
dans  les  intoxications  chroniques,  dans  rasjrstoiie,  etc.  Les  aal>» 
intoxications  multiples  s'ajoutent  alors  aux  désordres  de  la  lui- 
ladie  préexistante  générale  ou  locale. 

%^  Complexité  de  Tétude  des  auto-intoxioatioBt.  —  < 

qui  précède  le  fait  déjà  pressentir  ;  l'élude  des  auto-intoxtcatioi  - 
est  bien  plus  importante,  mais  aussi  bien  plus  complexe  q>!' 
celle  des  exo-intoxications.  En  voici  les  raisons  : 

s)  Lesproduits  toxiques  endogènes  ne  sont  pas  descorps  tcluft 
lement  bien  définis  comme  la  plupart  des  poisons  exogènes.  (  ' 
sont  des  produits  de  décomposition  organique  souvent  tréscom 
pliqués.  La  chimie  biologique  n  en  a  étudié  que  queiques-unv 
les  plus  faciles  à  obtenir  et  analyser  :  composants  de  l'urine  et  •! 
la  bile  par  exemple,  (^eux  qui  proviennent  des  glandes  A  sécrèiu  i 
interne  (surrénales,  corps  thyroïde)  sont  très  mal  connus.  <>»iv 
(]ui,  provenant  des  décompositions  cellulaires  de  chaque  tis^i*. 
restent  disséminés  dans  l'organisme  intoxiqué  sont  souvenl  < 
peine  soupçonnés.  Lors  même  que  l'étude  de  la  sécrétion  iom- 
minée,  telle  que  l'urine,  a  été  poussée  fort  loin,  on  hésite  enn*' 
pour  savoir  lequel  de  ses  nombreux  composants  produit  l'iot*- 
xication  lors  de  la  rétention  de  cette  sécrétion  :  la  clinique  fin 
die  l'urémie,  Texpérimentation  multiplie  les  expériences  sur  )  ■ 
toxicité  urinai ro,  et  cependant  la  physiologie  pathologique béstt 
encore  dans  bien  des  cas  pour  déterminer  le  subslratum  chinn 
que  de  l'intoxication  urémique. 

}]  La  physiologie  pathologique  ne  peut  souvent  en  effet  em- 
ployer que  dos  méthodes  défectueuses;  l'expérience  sur  rbooiu 
est  fort  limitée  ;  l'expérimentation  sur  l'animal  a  sonveo 
éclairé  bien  des  problèmes  (auto-intoxication  par  ablation  d\*r 
ganes,  corps  thyroïde  et  surrénale  ;  par  suppression  d'une  sécr 
lion,  fistule  biliaire,  etc.)  ;  mais,  outre  que  l'animal  ne  rèa|p' 
pas  toujours  <'omme  l'homme,  il  est  souvent  fort  dilltciie  <!• 
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«i(^lerrainer  chez  lui  une  complexité  de  lésions  ou  de  troubles 
fooctionnels  analogue  à  celle  qui  se  rencontre  chez  l'homme  dans 
l'^s maladies  par  aulo-intoxication. 

;.  Enfln  la  clinique  elle-même  a  souvent  peine  à  découvrij* 
la  filialion  réelle  des  auto-intoxications.  Dans  l'empoisonnement 
1  origine  externe,  Tétiologie  du  moins  est  nette  et  précise.  Dans 
!''s  auto-intoxications  les  processus  s'enchaînent  moins  nette- 
inonl.  Une  auto-intoxication  est  toujours  secondaire  ;  elle  est  tou- 
jours causée  par  une  lésion  primitive,  une  infection  ou  une 
iiutre  intoxication  antécédente,  un  trouble  fonctionnel  patholo- 
gique primaire.  Puis  l'auto-intoxication  ainsi  produite,  déter- 
mine d'ordinaire  d'autres  lésions,  d'autres  auto-intoxications 
>ecoDdaires.  Ainsi,  une  iai'ection  des  voies  biliaires  (maladie 
{>rtmiliTe)  déterminera  un  ictère  grave  auto-intoxication  secon- 
«iaire)  ;  celle-ci  pourra  agir  sur  le  rein  et  créer  une  néphrite 
icsion  secondaire}  avec  urémie  (auto- intoxication  tertiaire).  El 
lerrcle  morbide  peut  être  encore  bien  plus  compliqué.  D'autres 
Cois  les  auto-intoxications  ont  besoin  de  s'associer,  de  s'addi- 
tionner pour  se  révéler  pleinement,  mais  sans  que  Ton  puisse 
tc»ujoui's  attribuer  à  chacune  d'elles  ce  qui  lui  revient. 

Le  pathologiste  doit  toujours  avoir  présents  à  l'esprit  ces 
eorhalnements,  ces  cycles  morbides  des  auto-intoxications. 

3*^  Division  et  plan  d'études.  —  La  classification  des  troubles 
'1  auto-intoxication  doit  tenir  compte  surtout  de  l'organe  dont 
I''  fonctionnement  défectueux  produit  ou  retient  les  corps 
><»xiques.  Nous  étudierons  dans  les  chapitres  suivants  les  intoxi- 
'••Uions  causées  par  : 

^  Les  troubles  de  fonctionnement  du  tube  digestif  et  du  foU'  : 

i"  Les  troubles  de  fonctionnement  du  rein  (insulTisance  rénale, 
uri'inie;. 

i'  Les  troubles  de  fonctionnement  des  glandes  antitoxiques 
^'*>rpstyroidc  et  capsules  surrénale) . 


CHAPITRE  PREMIER 
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PAR   TROUBLES  DES  FONCTIONS  DU  TUBE  DIGESIi: 
ET  DU  FOIE 

Nous  aTons  réunis  dans  ce  chapitre  les  aulo-intoxicaiion>  pr 
venant  des  troubles  de  fonctionnement  du  tube  digestif  el  <•  > 
foie.  Ces  organes  sont  tellement  liés  par  leur  origine  embrTol 
giqne,  leurs  connexions  anatomiques  et  vasculaires  et  surtoi/ 
par  leur  fonctionnement,  que  les  auto-intoxications  qu'ils  proi> 
quent  sont  étroitement  subordonnées  les  unes  aux  autres.  Le  U  : 
est  placé  comme  une  barrière,  un  filtre  colossal  sur  le  ir%}vi  •!•  ^ 
poisons  venus  de  Tintestin  ;  il  contribue  k  purifier  par  la  bit 
les  déchets  intestinaux.  Aussi  toutes  les  altérations  ou  tn>uhlf* 
de  fonctionnement  du  foie  retentissent  sur  l'intestin  et  i*'-: 
proquement.  Ces  rapports  ont  été  mis  en  pleine  lumière  par  ) 
rapport  de  M.  Tkissuîr  au  Congrès  de  Bordeaux  en  1895;  n»'< 
(Vrons  à  ce  travail  le  nombreux  emprunts. 

ARTICLK   PHBMIER 

ALTO- INTOXICATION  S   (iASTRO-INTESTINALKs 

Les  causes  des  auto-intoxications  d'origine  gastro-intestin^: 
M>nl  multiples  du  haut  en  bas  du  tube  digestif.  Elles  pro>i«r. 
nrnt  ; 

i»  Des  aliments  :  nous  ne  revenons  pas  sur  les  intoxirati>'n- 
îiliracntaires  proprement  dites  (voir  page  197)  si  ce  n'est  l'O-i* 
montrer  qu'elles  participent  à  la  fois  des  intoxications  exogt>0'* 
et  endogènes.  Tel  aliment  avarié  sera  un  toxique  par  lui-mt'mc 
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tel  autre  ne  le  sera  iiuaprès  avoir  subi  des  fermentations  anor- 
males dans  le  tube  digestif. 

f  Des  sécrétiom  digestires  :  celles-ci  par  leur  quantité  exa- 
jfPW  ou  leurs  modiflcatioos  (bile  :  polycholie,  acholie...)  influent 
-ur  la  toxicité  du  contenu  du  tube  digestif. 

2^[k produits  toxique»  normaux  du  tube  digestif,  mais  résorbés 
normalement  pour  des  causes  diverses  (constipation,  obstnic- 
ion...) 

4"  De  produits  toxiques  anormaux  formés  par  fermentations 
i«ithologiques.  Celles-ci  proviennent  soit  des  ferments  solubles 
lipestifs.  soit  des  ferments  figurés  (microbes)  soit  de  l'absence 
Ip  cerUines  sécrétions  qui  favorisent  l'action  de  ces  derniers 
obstruction  des  voies  biliaires). 

5"  Des  altérations  de  la  muqueuse  digesHve  :  nous  avons  vu 
•fuelie  barrière,  ou  plutôt  quel  filtre  hautement  différencié  est 
la  muqueuse  intestinale  pour  arrêter  et  transformer  tes  poisons. 
<.»oe  ce  filtre  soit  altéré  et  les  toxiques  normaux  du  tube  digestif 
Tunt  agir  sur  le  foie  (pathogénie  des  cirrhoses)  et  tout  l'orga- 
nisme. 


i.  — 
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1^  auto-intoxications  d'origine  stomacale  sont  fréquentes  et 
l'ien  mise  en  lumière  par  les  travaux  de  M.  Bouchard. 

^  Par  dilatation  de  restomac.  —  La  stagnation  des 
matières  dans  l'estomac,  qu'il  s'agisse  de  la  dilatation  essentielle 
''"  M.  BorcHARD  ou  de  celle  que  déterminent  les  sténoses  pjlo- 
Hqiies  (ulcères,  cancers  du  pylore,  brides...)  entraîne  des  fermen- 
dations  et  putréfactions  locales  et  inteslinal(»s. 

De  U  l'indication  du  lavage  de  l'estomac  dans  certaines  sté- 
«»"^es  cancéreuses  du  pylore,  et  dans  les  dilatations  aûjuës  de 
l'itoffiac  consécutives  aux  obslructions  inCrsUnalea.  Dans  ces  der- 
"i<*rs  cas  le  lavage  stomacal  (Se.natoh)  fait  disparaître  lesacci- 
'l'^nU  toxiques.  M.  Bouchard  et  M.  Chantemkssk  ont  obtenu  des 
^"'Tès  par  ce  moven.  La  théorie  toxique  prouvée  par  ces  inter- 
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ventions  thérapeutiques  a  ainsi  remplacé  les  Lbéorics  nMlri.- 
des  accidents  de  l'occlusion  intestinale. 

I/estomac  devient  en  effet  une  véritable  usine  de  gaz  el  . 
poisons;  les  liquides  et  gaz  toxiques  se  reproduisent  &  rha] . 
instant.  M.  Jaboulay  a  même  pratiqué  pour  les  évacuer  le  «Ir-i 
nage  continu  de  l'estomac  par  gastrostomie  et  sonde  à  derot": 
dans  des  cas  de  dilatation  aiguë  de  Teslomac  à  la  suite  de  p<  r 
tonites,  d'occlusions  intestinales. 

M.  RoGF.R  a  étudié  les  poisons  stomacaux  qui  se  produi.^'T 
dans  Tocclusion  pylorique  expérimentale  chez  le  chien,  et  a  « 
que  ces  poisons  sont  de  même  nature  et  de  même  origine  <]-: 
ceux  produits  dans  l'intestin  par  l'occlusion. 

La  résorption  de  ces  produits  toxiques  entraine  des  trou  M-  ^ 
nerveux  :  sommeil,  prostration,  fatigue  au  réveil,  vertiges,  i«  i- 
nie  et  même  coma;  des  troubles  cutanés  :  sueurs  fétidi^s   i^ 
suppléances,  éruptions  diverses  ;  des  congestions  du  foie:    i 
Talbuniinurie ;  des  troubles  trophiques (nodosités  delà deuxiem 
phalange.) 

2^  Par  troubles  de  sécrétion.  —  Lanachlorhydrie  perni*  t  ! 
développement  des  acides  anormaux  el  des  produits  toxiq-i»- 
Les  acides  lactique,  butvrique  se  rencontrent  dans  le  canrrr  •;  * 
l'estomac,  et  en  dehors  de  lui  dans  les  dyspepsies  aloniqur-- 
Vox  Jaksch  a  constaté  Tacide  acétique  en  abondance  dans  •<; 
tains  cas  de  dilatation  avec  hypersécrétion.  Or  ces  acides  s^'D* 
nocifs  pour  l'organisme  et  surtout  pour  certains  pa^enohyme^  I  • 
foie  est  le  premier  exposé  :  Bois  a  étudié  le  foie  des  dy^peptiq^u^  ■ 
montré  qu'il  existe  cliez  ces  malades,  une  cirrhose  spécialeaj:»  - 
foie  ligneux  ;  l'acide  butyrique  et  surtout  Tacide  acétique  serai» 
les  plus  toxiques,  déterminant  dégénérescence  cellulaire  et  s-'l- 
rose.  Les  f(M'mentatioDs  des  matières  amylacées  sont  très  W'f 
quécs  dans  l'hyperchlorhydrie  et  produisent  de  grandes  quauti'* 
•le  gaz  (^KuLM,  Hikc.el)  qui  contribuent  à  dilater  l'estomac 

3^  Tétanie  et  coma  d'origine  gastrique.  —  La  tèliu' 
d'origine  gastrique  a  été  décrite  par  Kussmaul  ;  .M.  lioaH»» 
l'explique  par  la  théorie  de  l'auto-intoxicalion.  A  M.M   Boiu»'» 
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(  Devic  revient  le  mérite  d'aycir  précisé  le  mécanisme  patho- 
L'oique  et  isolé  du  liquide  stomacal  la  substance  toxique.  Ccr- 
inins  auteurs  pensent  que  la  substance  tétanisante  formée  dans 
Itsiomac  serait  ordinairement  détruite  par  les  glandes  para- 
'h.vroïdes.  Ce  serait  par  trouble  de  fonctionnement  de  ces 
;:(.iDdesque  se  produirait  la  tétanie  d'origine  gastrique,  analogue 
(ir  ronséquent  à  la  tétanie  par  ablation  des  paralhyrofdes  (Mac 

•  atcsi). 

Pour  Cassaet  et  Ferré  le  toxique  convulsivant  prend  nais- 
NiDce  sous  la  seule  influence  de  l'acide  cblorhydrique.  Cassaet 
•'  BexECB  ont  isolé  une  autre  substance,  soluble  dans  Teau  cl 

•  alrool,  mais  non  fixée  par  le  charbon,  produisant  chez  l'animal 
it  ooma»  sans  convulsions,  et  la  mort  avec  arrêt  du  cœur  en 
Ha.-lole. 

LiTTEN  a  décrit  le  coma  dyspeptique,  comparable  au  coma  dia- 
lectique, se  produisant  dans  certains  cas  de  cancer  de  l'estomac. 
U»  urines  donnent  dans  ces  faits,  la  réaction  vin  de  Porto  par 
!•*  perchlorure  de  fer.  Cette  réaction,  révèle  l'acétone,  ou  plutôt 
i  drille  diarétique  des  urines,  qu'on  rencontre  dans  les  cas  de 
<iila(ation,  ulcère,  cancer  de  l'estomac,  après  Tingestion  de 
uandes  gâtées,  dans  les  gastro-entérites,  et  certaines  crises  gas- 
triques des  tabétiques.  On  n'est  pas  absolument  fixé  sur  le  rôK^ 
*k  cet  acide  diacé tique  ;  de  même  pour  l'acide  j3-oxy butyrique* 
trouvé  par  Klemperer  dans  le  cancer.  Tous  deux  se  retrouvent 
'i»ns  les  cas  de  coma  diabétique. 

S  2.   —  Auto-intoxications  d'ori(;im: 

INTESTINALE 

Nous  m»  revenons  pas  sur  les  intoxications  alinjcnlain's.  !«' 
Ululisme...  etc.,  qui  sont  d'origine  exogène. 

1"  Constipation.  —  L'auto-intoxication  d  origine  intestinale 
•liDb  la  constipation  est  un  des  chapitres  los  plus  importants  ot 
i^ouvent  trop  méconnu  de  la  pathologie.  La  stagnation  de> 
matières  favorise  les  fermentations  et  surtout  la  résorption  chro- 
nique des  produits  toxiques  normaux  ou  anormaux  des  fores.  I  ne 
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preuve  physiologique  de  i'inloxicaiion  réside  dans  l'effort  <î« 
suppléance  fourni  par  la  peau  et  le  rein:  h*s  sueurs  son 
félidés  de  même  que  l'haleine;  les  urines  contiennent  en  aUm 
dance  de  Tindican  et  autres  matières  colorantes  toxiques  d  i>r. 
giae  intestinale. 

11  y  a  une  véritable  .sUrcorémic,  avec  modification  du  mili' 
sanguin.  Vanni  a  déterminé  la  coprostase  chez  des  aDimau\  • 
trouvé  chez  eux  une  diminution  de  nombre  et  une  nioind:> 
résistance  des  globules  rouges.  Les  troubles  pathologiques  M>  > 
«onstipés  portent  sur  presque  tous  les  systèmes  et  donnent 
eczéma,  éruptions  cuUinées  diverses,  troubles  gastriques  ^e^iMl 
daircs,  congestion  du  foie,  troubles  nerveux  variés.  M.  Piehk»  . 
insiste  sur  le  rôle  cm  pilai  de  la  constipation  et  des  intoxicatit».^ 
intestinales  dans  la  genèse  des  troubles  mentaux   des  alim»- 

La  fièvre  peut  être  d'origine  intestinale.  Chez  les  traumatisa-, 
les  femmes  en  couches,  les  opérés  de  l'abdomen,  on  a  vu  sout^u' 
des  accès  fébriles  céder  à  la  simple  administration  d'un  la\. 
ment.  Potain.  H.  Mollikre,  expliquaient  par  la  ronstipaiion  I 
fièvre  légère  de  certains  chlorotiques. 

2"^  Obstruction  intestinale.  —  Dans  les  cas  d  obstruotiou 
(jmplèle  el  surtout  aiguë  (étranglement  interne,  invagination 
les  accidents  d'intoxication  sont  encore  plus  marqués  et  souwn' 
dramatiques.  Lastercorémie  des  rétrécis  du  rectum,  les  accidtMiU 
toxiques  aigus  do  la  hernie  étranglée  sont  classiques.  Dan.s  c 
dernier  cas  il  faul  faire  la  part  des  infections  micfobieiin- 
développées  au  niveau  de  rétranglenienl. 

Nous  avons  vu  le  rùle  toxique  joué  dans  les  cas  dobslruMi"  * 
intestinale  aiguë  par  les  matières  stomacales  que  peut  retuv 
le  lavage  ou  le  drainage  continu  de  l'estomac. 

3"  Diarrhées.  -  -  Dans  toutes  les  diarrhées  les  putrt'fa«li  i- 
intestinales  auguienteut;  l'odeur  fétide  des  matières  en  té  moi.»' 
M.  DorcuxHua  isolé  IT»  niilliiirraninies  de  ptomaines  pour  1  kil' 
gramme  de  matière:»  fécales  dans  uu  cas  de  diarrhée.  Kfr»»  " 
isolé  la  eadavérine  el  la  putreseine  des  fèces  dans  des  diarrl  •  • 
des  pavs  cliauds 
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U  ne  faudrait  pas  cependant  croire  que  la  diarrhée  soit  nocive 
:i  rause  de  la  toxicité  et  la  fétidité  des  matières  diarrhéiques  ;  la 
i-nicilé  du  liquide  diarrhéique  n'est  souvent  qu'un  effet  du  rôle 
pnitecteur  et  éliminateur  de  la  muqueuse  intestinale. 

Tout  médecin  connaît  le  rôle  bienfaisant  joué  par  les  flux 
(iiarrfaéiques  dans  l'urémie  ;  l'intestin  supplée  le  rein  et  loin  de 
provoquer  une  auto-intoxication  la  diarrhée  la  combat  ;  ce  sont 
les  diarrhées  à  respecter.  De  même  certains  toxiques  (acide 
;ip^énieux,  sublimé),  des  toxines  microbiennes  (J.  Gourmoxt, 
U^>\oH  et  Paviot),  les  produits  toxiques  de  la  siicm*  (Arloingj 
>  éliminent  par  l'intestin,  déterminant  de  la  diarrhée  et  même 
•1«  lésions  inflammatoires  et  ulcératives  de  la  muqueuse.  Par 
•niséqnent  dans  beaucoup  de  maladies  la  diarrhée  constitue  un 
'(Tort  d'élimination  et  le  liquide  diarrhéique  est  toxique  parce 
•pi  il  élimine  des  produits  toxiques  et  non  parce  que  l'intestin 
(0  produit  ;  le  sujet  a  la  diarrhée  parce  qu'il  est  malade  et  non 
pas  malade  parce  qu'il  a  une  diarrhée  à  liquide  toxique.  Ses 
urines  sont  toxiques  comme  sa  diarrhée,  mais  non  à  cause 
tlelle. 

Ces  alternances  morbides  ne  doivent  pas  être  oubliées,  car  un 
lu^me  processus  peut  être  uniquement  pathologique,  uniquement 
niraleur,  ou  le  plus  souvent  les  deux  à  la  fois. 

Ce  dernier  cas  est  le  plus  fréquent  ;  l'inteslin  tout  en  élimi- 
niiol  certains  produits  résorbe  une  partie  des  toxiques  intesti- 
naux et  l'on  retrouve  dans  l'urine  indol,  phénol,  scatol,  tous 
produits  aromatiques  d'origine  intestinale,  avec  grande  angmen- 
talioD  de  la  toxicité  urinaire. 

4'Auto-intoxication  intestinale  chronique.  —  L'intestin 
!«"  présente  bien  comme  un  a  laboratoire  de  poisons  »  ainsi  que 
':i  «lit  M.  HorcuAHD.  Pour  certains  auteurs  ce  laboratoire 
^"nrtionncrail  même  en  dehors  des  circonstances  palhologi(iuos 
fl  II  l'état  normal.  Metchnikofk  croit  que  l'auto-intoxiratiou 
intestinale  est  habituelle  et  chronique  chez  les  civilis(''.s  tels  qu'ils 
>p  nourrissent  actuellement  et  que  c'est  une  des  princijjalcs  causes 
'*••  la  sénilité  précoce.  L'alimentation  exclusive  avec  du  lait 
•'uillé,  ne  laissant  pas  ou  peu  de  déchets  et  s'opposant  aux  fer- 
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mentalions  intestinales  nocives,  serait  à  ce  point  de  vue  1  ali- 
mentation idéale. 

Il  y  a  longtemps  que  le  régime  lacté  et  les  féculents  sont  roo^i 
dérés  comme  donnant  le  minimum  de  putréfactions  intcstinale> 
A  la  suite  des  travaux  de  Bouchard  et  ses  élèves,  RoGRR...cto, 
la  question  de  Tantisepsie  intestinale  s'est  posée  en  théni|)eu 
tique.  Nous  n'avons  pas  à  la  traiter  ici,  mais  on  voit  quelle- 
repose  précisément  sur  la  notion  féconde  des  auto- intoxicat  ion  - 
digestives. 


ARTICLE  II 

AUTO-INTOXICATIONS  PAH  TROUBLES 
DES  FONCTIONS  DU  FOIE 

Les  auto-intoxications  d'origine  hépatique  résument  prcsqu** 
toute  la  pathologie  générale  de  cet  organe.  Les  fonctions  «iu 
foie  sont  multiples  et  complexes  ;  leur  diminution  et  leur  sup- 
pression constitue  V insuffisance  hépatique  et  l'étude  de  celle  <  i 
comprend  en  somme  toute  la  pathologie  générale  du  foie.  D'autr 
part,  l'étude  des  ictères  nous  offre  une  phjvsiologie  pathologiqii»* 
spéciale  mais  intimement  liée  à  celle  de  l'insuffisance  hépatiqn'' 
et  en  éclaire  certains  côtés. 

Nous  aborderons  ces  deux  questions.  Le  rôle  du  foie  et  df* 
voies  biliaires  dans  Tinfection  et  l'intoxication  sera  étudié  plu* 
loin  !p.  828). 

I  1.  —  Insuffisance  hépatique 

La  cellule  du  foie  est  l'unité  histologique  el  phvsiologîque  i 
cet  organe  ;  ce  sont  donc  les  altérations  et  les  troubles  de  fon> 
tionnement  de  cette  cellule  qui  constituent  en  définitive  la  oaiH 
nelle  de  l'insuffisance  hépatique.  Il  n'y  a  pas  d'insuffisance  lan^ 
c}ue  les  cellules  fonctionnent  en  nombre  sulfisant,  alors  ni^oi*' 
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I  ïé  certaines  parties  de  l'organe  hépatique  seraient  lésées  (vais- 
-•aux,  tissu  conjonctif,  capsule). 

A)  —  Causes  générales 

1/altération  et  le  trouble  de  fonctionnement  cellulaire  sont 
;  riniiiirs  ou  secondaires. 
Ils  sont  primilifs  lorsque  la  cellule  est  touchée  directement  et 

I I  première,  par  exemple  dans  les  infections  aiguës  (foie  infec- 
tieux) et  les  intoxications  massives  (par  exemple  dans  rictérc 
■:ràye  de  l'intoxication  phosphorée.  Dans  ces  cas  il  faut  une 
invasion  massive  par  le  torrent  circulatoire  de  l'agent  infec- 
tieux ou  toxique. 

Ils  sont  secondaires  lorsque  le  tissu  conjonctif  ou  les  vaisseaux 
«lu  foie  sont  touchés  les  premiers.  Nous  citerons  comme  exemples 
•le  ce  dernier  processus  :  les  cirrhoses  dans  lesquelles  on  admet 
L'<néralement  (malgré  la  théorie  cellulaire  de  Ackermann  et 
«ikaxumaison)  que  le  squelette  conjonctivo-vasculaire  du  foie  est 
touché  le  premier  et  que  c'est  en  quelque  sorte  rétoufîcment  des 
<^lhilcs  par  le  tissu  fibreux  qui  amène  leur  altération. 

Les  deux  processus  sont  d'ailleurs  le  plus  souvent  parallèles  : 
«ellules,  vaisseaux,  tissu  conjonctif  peuvent  être  altérés  simul- 
tanément. 

Quelle  que  soit  la  lésion,  les  causes  sont  presque  toujours  une 
intoxication,  une  infection  ou  un  trouble  circulatoire. 

La  rapidité,  la  gravité  de  l'insuffisance  hépatique,  la  nature 
<l*'>  lésions  (cellulaires  ou  conjonctives)  dépendent  plutôt  de 
I  intensité  (le  ragent  morbide  que  de  sa  naturç. 

Les  infections  ou  intoxications  aiguës  produisent  surtout  des 
k'^ioDs  cellulaires  et  une  insuffisance  hépatique  rapide.  Los 
iofedions  ou  intoxications  lentes  amènent  surtout  des  lésions 
fibreuses  (cirrhoses)  ;  la  cellule  n'est  mise  que  tardivement  hors 
"I  êlat  de  fonctionner  et  l'insuffisance  hépatique  est  lente  et  pro- 
gressive. 

Les  troubles  circulatoires  (asvstolie)  entraînent  l'insuflisann.' 
Iiépaliquc  par  un  mécanisme  facile  à  comprendre  :  l'insufli- 
^ance  de  la  circulation  de  nutrition   (artère  hépatique)  ou  de 
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roocUon  (veines  porte  et  sus-hépatique)  du  foie  entraineot  1* 
l rouble  de  fonctionnement  cellulaire  proportionnel  à  rinleD>it" 
ot  à  la  durée  du  trouble  circulatoire  (foie  cardiaque  el  loule>  ^'•- 
étapes). 

L'insufTisance  hépatique  aiguc*  ou  lente  est  donc  le  résultât  •:  • 
toute  altération  du  foie;  elle  est  liée  aux  lésions  et  aux  cau>*^- 
les  plus  diverses  et  ces  causes  se  confondent  avec  celles  de  toutr^ 
les  maladies  hépatiques.  On  peut  les  résumer  dans  le  table» :.• 
suivant. 

EnGn  l'insuflisance  hépatique  idéale  est  évidemment  reil'- 
où  le  foie  est  complètement  supprimé,  soit  foncUonnelienieot 
[lar  obstruction  rapide  des  vaisseaux  (veines  porte  et  sus-hr]  a- 
liquc),  soit  anatomiqucment  par  ablation  totale  chez  ranimai. 
KcK,  qui  le  premier,  a  pu,  chez  le  chien,  aboucher  la  veine  (Mirtc 
dans  la  veine  cave  en  supprimant  ainsi  le  foie  sans  arrêter  1» 
circulation  porto-cave  a  vu  mourir  ses  animaux  en  quel<|ut'- 
jours. 

CAUSES   DE    l'insuffisance   HÉPATIQUE 
INSUFFISANCE   HÉPATIQUE   RAPIDE 

.   Foie  infectieux  de  toutes  les  nu- 

\)  Par  infect  iun  aiguc iddies  vi  ru  lentes  ;graoali«,Mf. 

cer,  syphilis i 

i'  l*ar  intoxication  aiguc  .... 

Exo^M'ue Intoxication  phosphore«'. 

.   Brûlures  étendues. 

Eiidogrne Obstruction  <!os  voies  biliam'- 

*       ictt^re  prave. 
i    Ligature  do  l'artère  he|»aliqn' 
.'i.  Par  obstruction  circulatoire  .  —        de  la  veine  porte 

'   PylrplilêbiU'-s. 
»'  Par  suppression  du  foie  .    .    .       Expérience  de  Eck  chei  U' »-liJ' ' 

I\>lKHSJiNCF    IIKP.ITIOI  E    LENTE 


1)  Par  infection  chronique 


Foie   ï-ypliiliticfae,    tab<»nuirL\ 
S  (*irrtio>eri  inferliou»es. 
à  Oirrhoses  biliaires. 
^  bégénérescenco  aiuyluide,  l'i 


I 
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i  Par  intoxication  chronique.  . 

P      .  S  Cirrhoses  par  Talcool.  le  plomb, 

r.   ,     .  (  Cirrhoses  digestives,  coutteuses. 

E'"'»»''"' ;  etc. 

1  ParlroubUcirculaloir^chro-  (  p^ie  cardiaque. 

nique (  * 


Bi  —  Physiologie  pathologique  de  l'insuffisance  bénale 

Elle  découle  naturellement  des  fonctions  normales  de  la  cellule 
li«^patique  :  fonctions  biligéniquc,  glycogénique,  uréogénique,  anti- 
toxique,  fibrinogène,  martiale. 

Enfin,  Vaction  du  foie  sur  certaines  substances  expérimentale- 
f'rf»<  introduites  dans  V organisme  et  recherchées  ensuite  dans  les 
urines  (bleu  de  méthylène,  sucres,  acétate  d'ammoniaque),  peut 
"Ire  modiliéc  dans  les  maladies  de  cet  organe. 

La  suppression  de  chacune  de  ces  fonctions  entraîne  des  trou- 
t'I^s  morbides  et  un  syndrome  clinique  de  grande  valeur  tfia- 
j>*o$tique  et  pi^onostique . 

1"  Troubles  de  la  fonction  biligéniqae.  —  La  fonction 
biliaire  peut  être  supprimée  (acholie),  diminuée  (hjpocholie), 
Jugmenlée  (pleFochromie),  ou  déviée  (ictères  par  pigments  anor- 
loaiix,  urobilinurie) 

I/insuflisance  (absolue  ou  relative)  de  la  cellule  hépatique  est 
la  rausc  de  tous  ces  syndromes  pour  Técole  de  Hayem  et  de 
'•HArFFARD.  Pour  (tiLBERT  et  scs  élèvcs  la  signiflcalion  des  deux 
i^nierg  serait  bien  différente»  et  l'urobilinurie  n'aurait  rien  à 
.'^f>iraTec  rinsufïisancc  hépatique.  Nous  traitons  plus  loin  cette 
'jupstion  si  controversée  des  ictères. 

2' Troables  de  la  fonction  glycogénique.  —  ('l.  Bernard 
*  montré  que  le  sucre  introduit  dans  l'inteslin  no  provoque  pas 
'Ip  glycosurie  à  l'état  normal.  Colrat  (de  Lyon},  puis  Couru- 
HiKii,  LéPiNE,  montrèrent  que  dans  corlaînes  maladies  du  foie 

irrhoses  d'abord)  le  sucre  ingéré  peut  déterminer  la  glyro- 
Mirie. 
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a.  Glycosurie  alimentaire.  —  A  la  suite  de  ces  deroiers.  d.» 
très  nombreux  auteurs  étudièrent  la  valeur  de  lagl^ycosurie  ali 
mentairc  dans  les  maladies  du  foie  (BorCHARD.  Uo<iBR.  II%N"T 
('hauffart,  Lépink,  Lixossikr  et  KoguE,  etc..)  On  donne  a-, 
malade  150  grammes  de  sirop  de  sucre,  on  cherche  d'heure  vn 
heure  le  sucre  dans  les  urines,  et  si  elle  se  produit  on  en  conchii 
à  l'insuffisance  du  foie  &  transformer  le  sucre  en  glvco^^ene  «' 
à  le  fixer.  M.  Lêpikr  a  étudié  la  lévulosurie;  la  lévulose  serait 
un  réactif  beaucoup  plus  sensible;  il  conseille  l'emploi  du  Hr>>^ 
de  sucre  qui  est  du  saccharose  (mélange  de  glucose  et  de  lévulov 
et  a  été  jusqu'ici  le  plus  usité.  Charrin  conseillerait  la  léTtilos«> 

La  valeur  de  ce  procédé  a  été  très  disculée  surtout  par  Liku*- 
siBR  et  KoouE.  puis  par  Linossier  (Congrès  de  Toulouse  \90i).  i^n 
trouve  la  glycosurie  alimentaire  chez  16  p.  000  des  gens  bien  p(»r- 
tants.  De  plus  d'autres  conditions  que  celles  de  l'état  du  foie  înt'  r- 
viennent  dans  la  rétention  ou  le  passage  du  sucre  dans  l'urin'* 
(absorption  intestinale,  fonction  givcolylique  ou  Gxalrice  li'* 
tissus,  perméabilité  rénale)...  11  semble  bien  que  la  glycosurie  ali- 
mentaire n'ait  pas  grande  valeur,  (L épine,  Linossier.  DrcA»»' 
prise  isolément;  mais,  en  tenant  compte  des  diverses  rau>^ 
d'erreur,  son  étude  est  intéressante  au  cours  des  maladie»  du  Toi.*. 

Gilbert  qui  rattache  toujours  ce  symptôme  à  une  maladie  d'i 
foie  ne  pense  pas  qu'il  décèle  toujours  une  lésion,  mais  seule- 
ment un  trouble  fonctionnel  de  la  cellule  he'»patique  (diabète  par 
anhépatieV  Voir  page  569,  la  discussion  des  glycosuries  et  ♦!•• 
leurs  rapports  avec  les  diabètes. 

b.  yutriUon  générale.  —  l'ne  grande  partie  des  troubles  sén»- 
rauxdans  les  malades  du  foie  est  due  à  la  dénutrition  consé<*ii(i^^ 
aux  déviations  de  la  fonction  glycogénique,  la  glyrogénie  et 
le  sucre  étant  à  la  b:ise  des  pro'^i^ssus  nutritifs. 

S""  Troubles  de  la  fonction  antitoxique.  —  Le  foie  entrai  - 
la  formation  des  poisons  intestinaux  par  la  bile  antiseptique  H 
antiputride,  et  agit  sur  les  divers  poisons  en  les  retenant  ou  !>'« 
modifiant  (voy.  p.  829).  Aussi,  lorsque  le  foie  est  maUile,  U 
quantité  de  poisons  circulant  augmente,  et  surviennent  d''* 
lrt)ubles  nerveux  toxiques  analogues  à  ceux  de  l'urémie. 


AUTO-INTOXICATIONS  655 

L'bvperloxicilé  des  urines  des  hépatiques  est  un  fait  classique 
'JoL'GET,  Sl'rmont)  ;  elle  varie  avec  la  gravité  et  la  marche  des 
lésions  du  foie.  Dans  certaines  cirrhoses  hypertrophiques  à 
nia^'he  lente  la  toxicité  urinaire  reste  longtemps  normale 
<ioi'GET).  Elle  varie  en  même  temps  avec  la  perméabilité  rénale  : 
tant  que  le  rein  suffit  à  l'élimination  supplémentaire,  les  acci- 
«lenls  sont  conjurés;  mais  il  arrive  presque  fatalement  un 
moment  où  le  rein,  soit  lésé  par  lui-même,  soit  altéré  par 
l's  produits  toxiques  hépatogcnes,  devient  lui  aussi  insufti- 
«ml  (Lanckreaux,  Massalongo).  Les  auto-intoxications  s'addi- 
tionnent. 

Il  en  est  de  même  lorsque,  le  rein  ayant  été  le  premier 
malade  a  été  suppléé  longtemps  par  le  foie;  lorsque  celui-ci 
devient  secondairement  insuffisant,  il  se  déclare  une  urémie 
aigué  (urémie  hépatique  de  Debove). 

4*"  Troables  de  la  fonction  uréogénique .  —  On  sait  (Brou ar- 
i>EL,  Mcrchison)  que  l'urée  diminue  lorsque  le  foie  est  malade. 
Us  expériences  de  Mixkowskv  ont  en  effet  prouvé  que  c'est  le 
foie  qui  fabrique  l'urée  en  transformant  les  sels  ammoniacaux 
plus  toxiques.  (Schmieoeberg  et  Schrqedkr). 

a.  Hypyazoturie,  coefficient  azoturique.  —  L'hypoazoturie  est 
•M  un  excellent  signe  de  lésion  grave  de  la  cellule  hépatique. 
Kllc  est  constante  dans  l'iciére  grave,  dans  le  foie  infectieux, 
l'angiocholite  radiculaire,  les  cirrhoses  avec  altérations  cellu- 
larrcft;  elle  fait  pencher  la  balance  en  faveur  d'une  lésion  hépa- 
tique en  cas  de  diagnostic  douteux.  Mais  la  quantité  d'azote  éti- 
rniD<^  sous  forme  d'urée  n'est  pas  constante  même  &  l'état  nor- 
mal; elle  dépend  de  l'alimentation.  De  plus,  ce  qui  intéresse 
••'•si  le  rapport  de  l'urée  à  l'azote  totale  des  urines.  Aussi  la  dimi- 
nution du  coefûcient  azoturique  (rapport  de  l'azote  de  l'urée  à 
i  azote  total)  a-t-il  une  plus  grande  signiûcation  que  celle  du 
Uux  de  l'urée  seule.  Enûn,  certains  auteurs  pensent  qu'il  fau- 
'Irail  doser  la  quantité  d'albuminoides  ingérés  pour  comparer 
la  quantité  d'azote  excrétée  à  celle  qui  est  absorbée.  Dans  les 
•as  de  demi-inanition  causée  par  l'anorexie,  le  taux  de  l'urée 
l»aisse  forcément  par  restriction  alimentaire  sans  qu'il  s'agisse 
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de  troubles  hépatiques.  (Voir  page  la  question  générale  deTa/*'- 
turie.) 

b.  Aminoniurie,  —  Comme  Turée  provient  en  définit j m» 
de  la  transformation  des  sels  ammoniacaux,  il  doit  y  avoir,  on 
même  temps  que  diminution  de  l'urée  et  parallèlement  a  b 
diminution  du  coefficient  azoturique,  une  augmentation  iU 
l'ammoniaque  des  urines  (IIallrrvorden,  Stadelman].  Laquan 
tité  d'ammoniaque  est  normalement  de  0,70  par  vingt-quatrf> 
heures;  elle  double  ou  triple  dans  certaines  cirrhoses,  quiatiip!*' 
dans  l'atrophie  Jaune  aiguë  du  foie. 

Le  rapport  de  lammoniaque  à  l'azote  total  qui  est  normal"*- 
ment  de  2  à  5  p.  000  s'élève  jusqu'à  18  et  70  p.  000  (Noh^fn 
Mùntzer)  mais  il  peut  y  avoir  hypoazoturie  sans  augmentât  i<i. 
de  l'ammoniaque  (Pick). 

Vammoniurie  expérimentale,  constitue  une  recherche  inli^n^^ 
santé  (Ciilbert  et  Carxot).  On  fait  ingérer  au  malade  4  .» 
6  grammes  d'acétate  ammoniaque;  chez  les  hépatiques  un** 
grande  quantité  de  cet  ammoniaque  passe  dans  les  urines  aloi-' 
que,  chez  les  gens  sains,  il  se  transforme  en  urée.  Dixamp  «  eu. 
avec  cette  méthode,  des  résultats  complètement  négatifs  et  un 
positif,  alors  qu'existaient  d'autres  signes  d'insuffisance  hépa- 
tique. Cette  épreuve  donne  des  indications  surtout  lorsqu'etl' 
est  positive  en  l'absence  de  l'hypoazoturie  et  de  raminoniurir 
spontanée,  montrant  ainsi  que  la  cellule  hépatique  est  a  l» 
limite  de  suffisance  pour  la  fonction  uréogénique;  un  siii»!'!»* 
excès  d'ammoniaque  la  rend  insuffisante. 

5^  Troubles  de  fonction  âbrinogénique  (Doyon).  —  Di>^«  ^ 
et  ses  collaborateurs  Karekf,  Mur  kl,  («ArTHisH,  PetitjE-is,  ooi 
démontré  les  faits  suivants.  L'ablation  du  foie  détermine  l'in- 
coairulabilité  du  sang  ;  les  poisons  du  foie  entraînent  parallel«'- 
nient  la  disparition  du  fihrinogene  du  sang  et  des  altérations 
de  la  ^'lande  hépatique;  l'obstruction  de  l'artère  hépatique.  !•'* 
sénims  hépatotoxiques  donn^'nt  les  mêmes  résultats.  Le  f«'" 
semble  donc  iiéoessaire  à  la  production  du  fibrinogène  et  lasup 
pression  de  ses  fonctions  entraîne  1  incoagulahilitédusang. 

Cette  théorie,   toute  récente,  explique  l'observation  déjà  au 
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ciennedc  la  fréquence  des  hémorragies  (œsophagiennes,  stoma- 
cales, nasales,  cutanées,  cérébrales,  etc)...,  dans  les  maladies  du 
foie.  «  Les  hémorragies  comptent  parmi  les  symptômes  les  plus 
jmeux  des  maladies  du  foie  et  peuvent  servir  à  en  mesurer  la 
gravité  »  (Monxeret). 

Le  syndrome  hémorragipare  est  donc  un  signe  diagnostique  et 
proDOstique  précieux  de  l'insuffisance  hépatique.  La  forme  la 
plus  grave  de  celle-ci,  Tictére  grave,  est  presque  toujours  hémor- 
ragique. Les  cirrhoses  se  révèlent  très  souvent  au  début  par 
«les  épistaxis,  des  hématémèses. 

Avant  les  travaux  de  Doyox,  on  attribuait  ces  hémorragies  a 
•les troubles  toxiques  ou  des  lésions  vasculaires. 

G^"  Troubles  dans  rélimination  du  bleu  de  méthylène. 

Glaucurie  intermittente  de  Chauffard).  — Chauffard  a  montré 
que  le  bleu  injecté  sous  la  peau  s'élimine  par  intermittences  varia- 
bles, d'une  durée  de  une  à  deux  heures,  quelquefois  de  dix  à  treize 
heures  pour  chaque  intermittence.  Celles-ci  sont  d'autant  plus 
précoces  et  nombreuses  que  le  foie  est  plus  malade,  d'où  leur 
grande  valeur  diagnostique  et  pronostique.  C'est  la  démonstra- 
(ion  du  phénomène  plus  général  de  V intermittence  des  élimina- 
tions urinaires  chez  les  hépatiques  (Chauffard).  La  fonction 
rénale  serait  troublée,  inhibée,  pendant  la  maladie  du  foie, 
ju^uà  déterminer  parfois,  Toligurie  et  Tanurie,  en  passant  par 
les  éliminations  intermittentes.  A  la  convalescence  surviennent 
les  crises  polyuriques. 

T'  Troubles  de  la  température.  —  Sans  relever  de  la  sup- 
pression d'une  fonction  spécialisée  du  foie,  la  lièvre  dans  les 
maladies  du  foie  revêt  parfois  un  type  spécial  :  la  fièvre  inter- 
mittente hépatique  ou  fièvre  hépatalgique  de  Charcut.  Dans  les 
<*as  difliciles  ce  type  fébrile  est  souvent  un  précieux  indice  d'in- 
fection hépatique  mais  il  peut  être  confondu  avec  celui  des  accès 
«H'iinpahidisme.  On  doit  tenir  alors  le  plus  v^vaud  compte  de 
l  hvpoazolurie,  qui,  coïncidant  avec  de  grands  ar(  es  de  fièvre, 
indique  une  lésion  grave  du  foie.  La  fièvre  intermittente  hépa- 
liquc  semble  tenir  le  plus  souvent  à  l'infection  biliaire,  aux 

37. 
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angiocholitcs  suppurées,  au  foie  infectieux,  aux  abcès.  Mais  r>n 
peut  voir  évoluer  sans  fièTre  les  affections  les  plus  aigurs  d\i 
foie. 

C)  —  Variétés  cliniques  et  valeur 

DE    l'insuffisance    HÉPATIQUE 

—  Tons  les  symptômes  dont  nous  venons  d'expliquer  la  phv>io- 
logie  se  groupent  en  somme  pour  former  quelques  syndri)ni»s 
principaux. 

i^  Syndromes  de  Imsuffisanoe hépatique.  —  Le  syndrothr 
ictérique  sera  étudié  plus  loin. 

Le  syndrome  urinaire  comprend  :  les  variations  et  intermil- 
tences  de  lasécrélionde  Turéeet  du  coefficient  azoturique,  lam- 
moniurie  spontanée  ou  expérimentale,  la  glaucurie  intermiltent'* 
rindicanurie.  l'hypertoxicité  urinaire,  la  glycosurie  expcrim»»n- 
tale.  l'urobilinurie,  Inlbuminurie. 

Le  syndrome  toxique  se  manifeste  par  l'hypertoxicité  urinair.*. 
et  d»»s  troubles  surtout  nerveux  et  cardiaques. 

Le  syndrome  digestif  résulle  de  la  disparition  de  la  bile  iolesll 
naledes  fercs:  non  digestion  des  graisses,  amaigrissement  rapidt* 

Les  syndromes  hémorragique,  thermique,  ont  les  causes  cl  I  •* 
manifestations  indiquées  plus  haut. 

Chacun  de  cos  syndromes  a  une  grande  valeur  diagnosliqti*'. 
et  aussi  une  valeur  pronostique  qui  varie  avec  le  nonihre,  li 
nelleté  cl  rasbocialion  des  symplOmes. 

II  faul  si'  rappeler  que  chaque  symptôme  pris  isolément  a  bl»Mi 
rarement  une  valeur  décisive  el  que  beaucoup  de  ces  signes. sur- 
tout do  «eux  qu'a  établis  rexpérimenlation  clinique,  ont  vu  bais- 
ser leur  importance  absolue  après  une  période  de  vogue,  telle  la 
glycosurie  alimenlaire.  Il  n'est  pas  jusqu'à  rurobilinuriedoolU 
significalion  no  soit  conleslée.  L'absonoe  de  bile  dans  riiile>lin 
peut  tenir  u  une  obstruction  dos  voies  biliaires  plutôt  qu'à  uoe 
acholio  d'origine  rollulaire. 

Comnio  toujours,  chaque  signe  isolé  a  une  valeur  relatif»*. 
c'est  le  groupement  de  ces  signes  qui  prend  toute  la  valeur  diaç 
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noslique.  appiivé  d'ailleurs  sur  l'ensemble  des  données  cliniques 
et  de  l'éfohilion  de  la  maladie. 

Mais  une  fois  posé  le  diagnostic  de  maladie  du  foie^  l'élude 
de  la  physiologie  du  foie  malade  viendra  montrer  le  degré  de 
dérhéance  de  la  cellule  hépatique,  confirmer  le  diagnostic  et 
surtout  asseoir  le  pronostic. 

2^  Formes  cliniques  de  rinsufflsance  hépatique.  —  On 

en  distingue  surtout  quatre  formes. 

À.  Gra>'de  insuffisance  HÉPATiQrE,  011  anhépatie  de  Gilbeht. 
i^omme  elle  se  présente  au  maximum  dans  Y  ictère  grave  y  on  con- 
fond souvent  ces  deux  appellations.  Les  fonctions  du  foie  sont 
rapidement  et  profondément  diminuées  ou  abolies.  1/ictère 
srave  est  au  foie  ce  que  l'urémie  est  au  rein;  ce  que  l'asj^stolie 
''>t  au  cœur.  L'ictère  grave  est  primitif  ou  secondaire.  Les  infec- 
ii'>ns  aiguës,  les  intoxications  massives  touchent  primitivement 
Il  cellule  hépatique  ;  le  tvpeenest  l'atrophie  jaune  aiguë  du  foie 
jar  intoxication  phosphorée.  Dans  les  cirrhoses,  les  ictères  par 
tvlention,  etc.,  les  fonctions  cellulaires  hépatiques  ne  sont  tou- 
'  hées  que  progressivement  et  secondairement  à  cet  état  antérieur 
'lu  foie  ;  puis  elles  deviennent  insuffisantes  en  bloc;  c'est  à  ce 
l»olnt  de  vue  qu'on  dit  que  l'ictère  grave  ou  mieux  la  grande 
in^tifÛsance  hépatique  est  la  terminaison  fréquente  de  toutes  les 
maladies  du  foie.  La  triade  sijmptomatique  de  ce  syndrome  est 
foiLstituée  par:  l'ictère,  les  hémorragies  et  les  troubles  nerveux. 
Lirlère  (absent  dans  certaines  formes  foudroyantes)  d'abonl 
Miiphéique  ne  tarde  pas  à  pâlir  et  à  être  remplacé  par 
I ictère  À  pigments  anormaux;  les  selles  décolorées  et  fétidr.s 
témoignent  ^nfin  de  l'acholie  ou  de  l'hypocholie.  Le  syndromi; 
uriaairc  (voir  plus  haut)  est  au  complet  ;  toutes  les  fonctions  de 
la  cellule  manquent  à  la  fois.  Les  hémorrhagies  sont  polymor- 
phes, peu  abondantes  mais  répétées  (épistaxis,  hematémèse, 
purpura...)  Les  symptômes  toxiques  sont  surtout  d'ordre  ner- 
veux et  ressemblent  à  ceux  de  la  grande  urémie  ;  le  rein  csl 
d'ailleurs  souvent  insuffisant  au  môme  moment.  La  température 
^^t  rarement  normale,  très  basse  (35')  ou  très  élevée,  et  souvent 
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alternativement.  L'affaiblissement  et  l'amaigrissement  sont 
d'une  marche  foudroyante  et  le  malade  meurt  en  quelque-* 
jours. 

La  plupart  de  ces  symptômes  sont  franchement  d'origiDr 
hépatique  ;  certains  proviennent  de  l'urémie  associée,  ou  de  l'in- 
fection ou  intoxication  causale. 

B.  Petite  insuffisance  hépatique,  ou  hypohépatie  de  TiiLBERTt 
ou  petit  hépatisme  de  Glênard.  C'est  la  plus  fréquente,  mai- 
elle  demande  à  être  cherchée.  Elle  est  causée  par  les  cirrhos^^ 
alrophiques  (avant  la  période  terminale),  par  les  dégénérescen»-» - 
graisseuse  et  amyloïde  du  foie,  par  le  foie  cardiaque,  par  le* 
infections,  les  intoxications  lentes.  Il  va  sans  dire  que  la  petit'* 
insuffisance  conduit  le  plus  souvent  à  la  grande. 

Les  «  petits  signes  de  l'hépatisme  »  (Hanot)  sont:  des  trouble* 
digestifs,  anorexie,  dyspepsie,  météorisme,  constipation  ou  diar- 
rhée avec  selles  peu  colorées  ;  des  épistaxis  et  petites  hémorra- 
gies diverses  ;  de  l'apathie  intellectuelle  ;  de  l'asthénie  ;  dt» 
Tamaigrissement  ;  enfin  de  l'ictère  hémaphéique  avec  teint 
bronzé.  C'est  ici  que  le  syndrome  urifiaire  prend  toute  S4'D 
importance;  l'urobiline  et  le  pigment  rouge  brun  y représcnlen' 
pour  llAYEMet  Chauffard  les  pigments  du  foie  malade. 

C.  Insuffisance  hépatique  latente.  —  Elle  peut  se  rencont^r 
soit  au  cours  d'une  bonne  santé  apparente,  soit  dans  une  maladi»' 
aiguë  ou  chronique,  soit  k  la  suite  d'une  affection  hépatique  mal 
guérie,  .\ucun  signe  apparent  n'attire  l'attention  ducùté  du  foie: 
il  faut  y  penser  (le  plus  souvent  à  cause  de  la  maladie  hépaliqut 
antécédente)  et  rechercher  le  syndrome  urinaire  :  glycosurie 
alimentaire,  hypoazoturie,  ammoniurie,  indicanurie  pour  (iii- 
BERT  et  Garnier,  urobilinurie  pour  Hanot,  Hayex,  CHAUrrABo 
Ce  dernier  insiste  sur  l'importance  de  la  persistance  de  rurobili- 
nurie  après  un  ictère  pour  témoigner  de  la  fragilité  de  la  <*elUilf 
hépatique  à  ce  moment. 

I).  Insuffisance  par  hvpehhèpatik  et  par  uÊPAns.  —  *•'** 
termes  créés  par  Gilbert  correspondent  à  des  états  fonctionnel" 
du  foie  où  celui-ci  fonctionne  trop  ou  d'une  façon  déviée. 
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La  parhépalîe  correspondrait  à  la  forniation  de  pigments 
modifiés  qu  on  trouve  dans  le  sang  et  Turée  au  cours  de  diverses 
oialadies  à  retentissement  hépatique.  En  réalité,  l'ancien  ictère 
hémaphéique  de  Gûbler,  ou  par  pigments  modîGés  de  Uayem, 
rentrerait  dans  ce  cadre  ;  le  seul  avantage  du  terme  «  parhépa- 
lit»  •>  serait  de  résumer  nettement  le  mode  de  fonctionnement 
dtffctueux  du  foie. 

(^^uant  à  l'hjperhépatie,  elle  concerne  les  cas  où  il  y  a  fonc- 
tionoement  exagéré  :  h^perbiligénie,  h^percholie  (cirrhose  de 
Haxot).  hvperazoturie,  hyperglycémie,  glycosurie  non  expéri- 
mentale. A  vrai  dire,  dans  ces  cas,  il  ne  s'agit  pas  d'insuffisance 
hépatique,  mais  certainement  de  viciation  des  fonctions  normales 
du  foie  ce  qu'on  peut  réunir  sous  la  même  appellation. 

Certains  auteurs  ont  voulu  faire  du  diabète  une  forme  d'insuf- 
fisance hépatique  (Glênard),  d'autres  une  forme  d'hyperhépatie 
«iiLBERi)  ;  voir  p.  574. 

On  voit  combien  est  vaste  le  domaine  de  Tinsuffisance  hépa- 
tique ainsi  considérée.  En  tout  cas,  qu'on  se  rappelle  q<ie  toutes 
••PS  formes  ont  souvent  des  rapports  étroits,  et  que  toute  insuffî- 
«ince  hépatique  :  latente,  petite  ou  larvée,  peut  conduire  à  la 
l'rande  insuffisance  avec  son  pronostic  fatal. 

§2.  —  Physiologie  pathologique  des  ictères 

Ursque  les  pigments  biliaires,  au  lieu  de  s'écouler  par  les 
voies  normales  de  la  bile,  se  résorbent,  passent  dans  le  sang  et 
vont  colorer  les  tissus  et  la  peau,  on  dit  qu'il  y  a  ictère.  Le  plus 
souvent  ces  pigments,  s'éliminent  par  les  urines  ;  il  y^cholurie, 
Lt"  phénomène  essentiel  est  le  passage  dans  le  sang  de  pigments 
Wliaires  ;  les  manifestations  cutanées  et  mûnaires  peuvent  être 
r«'duites  au  minimum. 

l<es  deux  questions  principales  sont  les  suivantes  :  Quel  est  le 
'nécaniame  de  ce  passage  des  pigments  biliaires  dans  le  sang  ? 
QfifU  $ont  les  effets  pathologiques  des  poisons  biliaires  ainsi 
'léviés  de  leur  courant  normal  ? 

.Mais  l'abondance  et  la  contradiction  des  travaux  récents  sur 
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certains  points  essentiels  de  cette  question  nous  obligent  •• 
diviser  cet  exposé  d'une  autre  façon.  L'accord  est  fait  sur  les  irter*»* 
dans  lesquels  dùspigments  biliaires  normaux  passent  dans  lurin'' 
Au  contraire  des  divergences  fort  importantes  séparent  les  auteur 
sur  les  ictères  dans  lesquels  les  urines  ne  contiennent  qu-*  *U- 
pigments  biliaires  modifiés,  tels  que  Turobiline  ;  les  divergen>'f^ 
sont  telles,  que  pour  les  uns  (IIayrm,  Chaufkart)  l'urobilinur; 
est  un  indice  sérieux  de  lésion  cellulaire  hépatique  el  Turobilin- 
est  un  pigment  anormal  d'origine  hépatique,  tandis  que  pour 
les  autres  (GiLnERT  et  ses  élèves)  l'urobiline  est  d'origine  rênaU 
et  provient  des  pigments  biliaires  normaux  qui  seuls  seraient 
formés  par  le  foie. 

On  doit  donc,  à  l'heure  actuelle,  étudier  séparément  deui 
classes  d'ictères  :  l<*ceux  où  les  uriftcs  contiennent  des  ptgmcht^ 
normaux  ;  2^  ceux  où  elles  contiennent  des  pigmenta  anormam 

A) —  Ictères  a  pigments  biliaires  NORii.\r\ 

D.\NS    LES    l  ri  NES 

Dans  cette  catégorie  d'ictères,  les  plus  classiques  et  les  |»lu? 
anciennement  connus,  les  pigments  de  la  bile  normale  (biliru- 
bine) passent  dans  le  sang,  dans  les  tissus  et  dans  les  urines. 

(l'est  l'ictère  vrai  ou  biliphéique  des  anciens  auteurs  ;GûBLr.h 
ou  chularique  de  Gilbert.  La  peau  et  les  muqueuses  sont  d'un 
jaune  d'intensité  variable  ;  le  sérum  contient  de  la  bilirubine, 
à  l'aulopsie  tous  les  tissus  se  montrent  imprégnés  de  bile,  i**^ 
urines  sont  colories,  tantôt  en  jaune  orangé  verdâtre,  tantùl  ^n 
brun  (couleur  de  l)ière  forte  ou  de  café),  par  la  bilirubine  ;  raril. 
azotique  y  transforme  par  oxydation  cette  bilirubine  en  bili*<'r 
dine  (teinte  vert  émeraudede  la  réaction  de  Gmrlin)  ;  la  réacli-o 
dellAYCRAFT,  encore  plus  sensible  (CH.\UFFARDet(iouRAi'0;,  d^v!»* 
les  plus  faibles  traces  de  cholurie. 

Le  type  <ie  ces  ictères  est  lictere  par  rétention,  par  obstrurli-n 
des  voies  biliaires,  (lelle-ci  peut  être  due  k  un  calcul  ou  à  un«* 
infection  des  canaux  biliaires,  à  Tangiocholite  infectieuse. 

1'  Mécanisme  de  ces  ictères.  — 11  y  a  des  ictères  pléioriin-' 
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ques,  c'est-à-dire  où  l'excès  de  sécrétion  biliaire  entraînerait 
la  résorption  d'une  partie  de  celle-ci  ;  les  fails  de  ce  genre  sont 
diyulés. 

I/iclère  classique  est  dû  &  la  rétention  de  la  bile  par  obstacle 
Mécanique.  L'expérience  capitale  est  celle  de  Saundehs  :  liga- 
ture du  canal  cholédoque  chez  le  chien  suivie  du  passage  de 
ia  bile  dans  le  sang  et  la  lymphe  au  bout  de  deux  heures. 
L'tojection  intra-veineuse  de  bile  faite  lentement  donne  de 
riclere  (Vulpias)  :  tandis  que  si  elle  est  massive  et  rapide  elle 
tue  ranimai  sans  ictère  (Feltz  et  Kitter).  Ce  qui  dans  ces  cas 
'loDDe  l'ictère  c  est  la  bilirubine;  Bouchard  en  a  fourni  la  preuve 
eo  reproduisant  l'ictère  par  injection  intra-veineuse  de  biliru- 
bine pure.  La  condition  essentielle  de  Tictëre  vrai  ou  biliphéique 
est  donc  que  la  cellule  hépatique  sécrète  une  bile  normale  en 
bilirubine  ;  la  seconde  est  que  ce  pigment  biliaire  passe  en  nature 
<laos  le  sang  et  dans  Turine. 

Ke  passage  de  la  bile  dans  le  sang  se  fait  par  résorption  intra- 
Acpa/içue  suivant  la  loi  de  Cl.  Bernard  :  les  glandes  peuvent  être 
^es  organes  aussi  actifs  pour  la  résorption  que  pour  la  sécrétion, 
'i  est  l'obstruction  des  canaux  excréteurs  et  la  pression  de  lu 
l'ile  qui  en  résulte,  qui  sont  les  facteurs  déterminant  de  cette 
H'^orption.  Heidenhain  l'a  montré  expérimentalement  :  le  tube 
•luD manomètre  rempli  d  une  solution  d'indigo  étant  fixé  dans  lo 
'holédoque.  il  suffit  d'une  certaine  pression  de  ce  liquide  coloré 
piurque  celui-ci  passe  des  voies  biliaires  dans  le  sani;  et  aille 
imprégner  les  tissus  et  la  peau. 

I*ar  quelle  voie  se  fait  cette  résorption  ?  On  pensait  ;\  la  suite 
'I»'  Li'DwiG  que  c'est  surtout  par  les  Ivinphatiques  ;  b\s  expériences 
'!♦- Krkv  et  IIarlev  chez  le  chien  plaident  dans  ce  sens.  Mais 
''mxK  a  démontré  en  188")  que  ce  pigment  peut  pass.-r  par  la 
>'*ie  sanguine  sus-hépatique;  (jieiholo  et  BKNVKxrn.  Wkr- 
ruEiiiEH  et  Lkpaoe,  Guerhard  démontrent  le  bien  fondé  de  cette 
tluorie  ;  le  rùlc  essentiel  semble  donc  revenir  à   la  voie  san- 

2'  Effet!  de  cette  résorption  biliaire.  —  Ces  efTets  sont 
multiples. 
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a.  Imprégnation  biliaire.  —  Tous  les  tissus  sonl  colorée  en 
jaune  ;  la  pigmentation  des  téguments  est  classique  et  raracU- 
ristique  ;  elle  varie  du  ton  jaune  pâle  au  ton  jaune  verdàtre  «m 
à  la  coloration  foncée  qui  a  pu  faire  croire  dans  certains  ca4  a 
une  maladie  d'Addison  (Leva).  Le  début  de  cette  pigmentaliob 
se  fait  par  les  conjonctives,  la  région  sublinguale,  la  xoùW  liu 
palais,  puis  les  ailes  du  nez,  les  tempes,  le  front,  etc...  Cetlr 
imprégnation  des  téguments  persiste  plus  longtemps  que  celle  du 
sérum.  Dans  la  peau  c'est  la  partie  profonde  de  l'é  pi  derme,  i** 
corps  muqueux  de  Malpighi,  qui  fixe  la  matière  colorante,  si  him 
que  celle-ci  ne  disparaît  qu'après  desquamation  de  ces  cellul<^ 
et  rictère  apparent,  cutané,  survit  assez  longtemps  a  Ticlort 
sanguin. 

Cette  imprégnation  biliaire  est  tout  à  la  fois  un  processus  dt- 
défense  (fixation  et  neutralisation  de  la  bile  toxique}  et  d'intoii- 
cation  (imprégnation  des  cellules  actives  des  parenchymes;. 

b.  Elimination  biliaire.  —  Elle  se  fait  par  les  urines  ;  le  passac* 
du  pigment  se  fait  au  niveau  des  tubes  contournés.  Cette  élimi- 
nation est  très  précoce,  antérieure  souvent  de  plusieurs  heure?  « 
rictère  cutané.  Nous  n'avons  pas  à  revenir  ici  sur  la  teinte  plu'i 
ou  moins  jaune  ou  foncée  des  urines  ni  sur  los  diffén»nles  r'**'- 
tions  qui  décèlent  le  pigment  ((iMELIn.  Uavcaaft,  SALKOw&kK 
spertroscopie,  etc.).  Ce  pigment  est  de  la  bilirubine  au  rofin> 
pendant  la  plus  grande  durée  de  Tictère.  A  la  fin,  on  peut 
trouver  des  pigments  anormaux,  de  Turobiline  ;  nous  en  ver- 
rons plus  loin  la  signification. 

r.ette  élimination  urinaire  est  un  processus  de  défense.  *  Li 
plus  grand  danger  dans  l'ictère  est  Tim perméabilité  rénale. 
;Bolchard;  . 

c.  Action  de  rintoxication  biliaire  mr  les  di/férent$  appareiU.  - 
Les  troubles  résultent  à  la  fois  de  Timprégnation  biliaire  de^ 
tissus  et  du  manque  de  bile  dans  Tintestin. 

d.  Action  sur  le  tube  digestif.  —  Les  troubles  résultent  Ju 
manque  de  bile  dans  Tinlestin  :  les  selles  sont  décolorée^  i' 
argileuses  ;  les  graisses  surtout  sont  mal  digérées  ;  il  y  a  siMr 
rhée  (HaKinr,  1827).  Les  graisses  ingérées  s»onl  élimiD*'''' 
\}i)  p.  100  fois  plus  qu'a  l'état  normal  ^Mùli.rr)  sous  forme  di* 
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plaques  poljgonalcs  incolores  ou  jaunâtres,  de  «  cristaux  cal- 
'^aires  o  de  Nothnagbl  ;  de  gouttes  de  graisse  libre,  ou  enûn  de 
'TisUux  aciculaires  caractéristiques  de  l'ictère,  décrits  par 
Nothnagbl  et  par  Guebhardt.  D'après  Mdnk  ce  sont  les  graisses 
a  point  de  fusion  très  élevé  qui  s'absorberaient  moins  bien  en 
'as  d'ictère.  De  plus  les  selles  sont  fétides.  11  y  a  donc  troubles  de 
la  digestion  (manque  d'absorption  des  graisses)  et  auto-intoxi- 
<-ation  intestinale  par  résorption  des  produits  putrides  élaborés 
par  suite  du  manque  de  la  bile  antiseptique  et  antiputride 
foir  plus  loin  les  expériences  deTsissiER  et  ses  élôves). 

B)  —  Ictères  a  pigments  anormaux 

DANS    LES    URINES 

Ces  ictères  sont  ceux  où  l'on  ne  trouve  pas  dans  les  urines  les 
matières  colorantes  normales  de  la  bile.  Ils  comprennent  ce  que 
liriBLBR  appelait  ictère  hémapheique,  ce  que  Hayem  appelle 
icUres  à  pigments  modifiés,  ce  que  Gilbert  appelle  ictères  acho- 
iuriques. 

Ils  sont  caractérisés  :  i^  Au  point  de  vue  des  téguments,  par 
une  coloration  jaune  sale  ou  jaune  pâle  parfois  à  peine  marquée  ; 

t^  Au  point  de  vue  des  matières  fécales  par  la  persistance  et 
souvent  même  par  un  excès  de  coloration  ; 

3"  Au  point  de  vue  urinaire,  par  la  présence  d'un  certain 
Qombre  de  pigments  dont  le  mieux  connu  est  VurobHine;en  tout 
•as  on  Qj  décèle  jamais  la  bile  et  la  bilirubine,  et  Tacide  azotique 
De  donne  pas  la  teinte  verte  caractéristique. 

La  pathogénie  de  ces  ictères  est  des  plus  complexe  et  varie 
avec  les  auteurs  ;  le  seul  point  sur  lequel  s'accordent  les  écoles 
Its  (ilus  opposées,  c'est  la  présence  dans  ces  cas  d'urobiline  dans 
l**8  urines:  nous  allons  donc  examiner  d'abord  Turobilinurie 
vn  elle-même. 

1"  Urobilinurie.  —  L'urobiline  est  une  matière  colorante 
'l<irouverte  par  Jappe,  se  présentant  sous  forme  d'une  poudre 
rouge  très  soluble,  donnant  une  coloration  jaune  en  solution 
alcaline,  une  fluorescence  verte  en  solution  ammoniacale  en 
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présence  dci  chlorure  de  zinc,  et  montrant  au  spectroscope  iir. 
raie  spéciale  entre  6  et  F.  Sa  composition  est  celle  de  la  btlinihu. 
avec  addition  d'eau  (hydro-bilirubine  de  Maly)  ;  rurobiline  scr-  i' 
le  troisième  stade  de  décomposition  de  l'hémoglobine,  les  sta  1  - 
intermédiaires  étant  Thématine,  et  la  bilirubine.  Enfin  I 
réducUon  de  Turobiline  donne  un  chromogène  qui  constitua*  < 
diîrnier  échelon  de  cette  série  descendante,  que  Ton  trouve  s«  n 
vent  dans  l'urine  à  côté  de  rurobilinc,  et  qui  a  la  même  >iyn 
fication  qu'elle.  On  peut  la  rechercher  ainsi  que  son  chromo;:.n 
par  les  réactions  indiquées  soit  dans  l'urine,  soit  dans  le  srriMi. 

A.  Étiologie  de  l'urobilinurie.  —  Elle  se  rencontre  nr- 
seulement  dans  les  ictères  dont  nous  parlons,  mais  aussi  A.a)- 
les  icléres  ordinaires,  soit  à  la  fin  de  ceux-ci  et  succédanl  .ï'i\ 
pigments  normaux,  soit  coexistant  avec  ces  derniers  dans  liirir.  ■ 
et  le  sôrum.  On  rencontre  encore  l'urobilinurie  dans  les  mal»- 
dics  chroniques  du  foie,  dans  certaines  maladies  du  cœur,  ti 
rein,  de  l'intestin,  du  sang,  et  dans  plusieurs  maladies  générale? 
Sa  signification  ne  dépend  donc  pas  d'une  étiologie  univoqu»*: 
pouvons-nous  la  faire  dépendre  d'une  pathogénie  certaine  f 

B.  Pathoiîéxie  de  l'irobilinurie.  —  Il  va  quatre  théories  prir. 
ci  pales  : 

a.  Thè  )rie  hépatique.  —  Vorujine  hépatique  est  soutenue  j».  . 
IIavkm.  l'urobiline  serait  toujours  l'indice  d'un  foie  malade  ,»"iï 
plus  loin). 

b.  Théorie  hemalogènc  ou  pitjmentaire.   —  D'après  Kif.nk». 
Exgel.  OriNCKE  el  Hoi»e-Sevler.  l'urobiline  proviendrai!  «1  um 
réduction  limtc  el  spontanée  du  [►igment  biliaire  dans  les  U>?'J' 
Mais  TissiEK  fait  remarquer  que  les  sujets  atteints  d'iclère  n^'m- 
ancien  peuvent  ne  pas  présenter  d'urobiline  ;  il  en  est  de  ni«*nî 
après  les  injections  sous-cutanécs  de  bilirubine. 

c.  Théorie  tnivatinale .  —  Pour  certains  auteurs  Turobilint' «*: 
analo^'uc  à  la  siercobiline  de  l'inteatin  où  elle  se  formerait  ('-'r 
hydratation  do  la  bilirubine  de  la  bile.  A  l'était  normal,elles<T'i' 
n^pribc  par  la  veine  porte  et  transportée  au  foie  par  un»*.»  I' 
cnléro-hépatiqiie.  Dans  certains  cas  d'aiïections  intestinale  fîl' 
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pourrait  passer  dans  le  sang.  Mais  IIayem  conteste  l'identité  de 
Turobiline  et  de  la  stcrcobiline. 

d.  Théorie  rénale  de  Vurohiline.  —  Elle  a  été  édifiée  ces  der- 
ni«'res  années  par  Gilbert  et  son  élève  Herschrr.  Pour  Gilbert 
1  iirobiline  des  urines  proviendrait  des  modifications  subies  au 
nireau  du  rein  par  les  pigments  biliaires  normaux  du  sérum. 
Sur  cette  théorie  est  basée  toute  la  classification  et  toute  la 
l»alhogénie  des  ictères  acholuriques  de  l'auteur. 

On  voit  que  l'importance  et  la  signification  de  lurobiline 
varient  beaucoup  avec  les  auteurs. 

2"*  Théories  pathogéniques  des  ictères  à  pigments  anor- 
maux. —  Nous  allons  retrouver  ici  toutes  les  contradictions  que 
itoiis  avons  déjà  signalées. 

a.  Héntaphéisme  de  Gabier,  —  Pour  cet  auteur  l'ictère  dont 
nous  lîous  occupons  est  hémaphéique.  c'est-à-dire  causé  par  un 
pigment  spécial,  Thémaphéine  qui  se  produirait  dans  le  sang 
lorsque,  par  suite  d'une  influence  morbide  tel  qu'un  empoison- 
nement, il  y  a  destruction  trop  rapide  des  globules  rouges,  et  que 
lo  fuie,  impuissant  ii  transformer  l'hémoglobine  en  pigments 
lûliaircs,  la  laisse  se  transformer  dans  le  sang  en  hémaphéine. 
Celte  théorie  n'est  plus  admise,  car  d'une  part  l'hémaphéine 
«'«"liste  pas,  et  d'autre  part  il  est  bien  reconnu  actuellement  que 
1  action  du  foie  est  nécessaire  pour  transformer  l'hémoglobine 
en  pigments  plus  ou  moins  modifiés. 

b.  Théorie  de  Hayem.  —  M.  IIaykm  et  son  élève  Tissier  ont 
^otilenu  une  théorie  des  ictères  qui  a  eu  un  grand  retentissement 
<*l  qui  est  encore  actuellement  admise  par  beaucoup  d'auteurs, 
par  exemple  par  Chauffard.  Pour  ces  auteurs  l'hémoglobine  du 
^ng  peut  subir  par  oxydation  les  transformations  suivantes  : 
h^Mualine,  bilirubine,  pigment  rouge  brun,  urobilino.  A  l'état 
normal,  le  foie  transforme  l'hémoglobine  en  bilirubino  matière 
colorante  de  la  bile.  Si  la  cellule  hépatique  est  malade,  elle  donne 
«u  contraire  des  pigments  biliairea  modifiés  qui  sont  surtout 
lurobiline  déjà  étudiée,  et  le  p'ujment  rouge  brun  isolé  par 
WixTER  et  intermédiaire  entro  rurobiline  et  la  bilirubine.  Ces 
pigments  modifiés  passeraient  dans  les  urines  où  on   décèl»» 


CHAPITRE  II 

AUTO-INTOX1CATIO\S 
PAR  TROUBLES  DES  FONCTIONS  DU  REIN 

De  toute  antiquité  le  rôle  dépuraleur  du  reia  a  frapiM-  U- 
esprits;  depuis  près  de  deux  siècles  les  cliniciens  avaient  n  :- 
les  troubles  morbides  consécutifs  au  mauvais  fonclionnemt  n' 
du  rein,  qui,  avec  Piorry,  devaient  prendre  le  nom  d'urêmi' 

Ces  dernières  années  ont  vu  un  tel  essor  des  méthodes  ei|'f' 
rimentales  venant  s^ajouter  aux  données  cliniques  pouréluditr 
le  fonctionnenient  pathologique  du  rein,  que  cet  organe  e^i 
actuellement  le  mieux  connu  de  ceux  dont  les  altération- 
entraînent  des  troubles  dans  les  échanges  et  le  fonclionnenioi'* 
de  l'organisme  tout  entier. 

Aussi  étudierons  nous  ici  non  seulement  l'urémie  proprem^ni 
dite  et  sa  puthogénie,  mais  iiussi  tous  les  troubles  de  fonliontx - 
ment  du  rein  ayant  une  portée  générale  pour  la  pallioi:t'iii' 
dos  auto-intoxications.  Nous  passerons  successivement  en  Tt\uc 
ruréinie  et  ses  théories  pathogéniques,  la  fonction  rénul' 
d'après  l'analyse  physique  et  chimique  (anurie,  polyurie,  fno>- 
copie  urinaire,  élimination  provoquée),  ralhuminurie,  et  enfin 
la  perméabililé  et  l'inMiffibance  rénale. 

Par  contre  nous  laissons  de  côté  dans  ce  chapitre  les  s}n 
dromes  d'élimination  qui  ont  le  plus  souvent  leur  cause  essen- 
tielle ailleurs  que  dans  le  rein  tels  que  :  azoturie,  glycosiirio 
phosphaturie,  etc.  Ce  sont  là  des  troubles  d'excrétion  de  «c- 
diverses  substances  (jui  proviennent  surtout  d'altérations  de  la 
niitiilion  gi  nérale  et  (ju'on  a  le  tort  d'étudier  dans  les  trailésl 
pathologie  avec  les  fonctions  rénales.  Nous  les  avons  rangés  dan* 
les  troubles  de  la  nutrition  générale  (voir  pages  542 et  suivanti*>  • 
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sans  oublier  de  rapporter  au  rein  ce  qui  lui  est  dû  dans  les 
(roubles  de  rélimination  azotée,  phosphorée,  chlorurique,  etc.. 


ARTICLE  PREMIER 

URÉMIE.  TOXICITÉ  URINAIRE 

C'est  par  les  troubles  généraux  de  l'urémie  que  Ton  a  com- 
mencé à  connaître  les  troubles  morbides  des  fonctions  du  rein. 
Vctuellement  on  remplace  souvent  ce  mot  par  le  terme  d'insuf- 
tisance  rénale  ;  ces  deux  termes  ne  sont  pas  synonymes,  Turc- 
mie  est  fonction  de  Tinsuffisance  rénale,  nous  reviendrons  sur 
tes  rapports  à  la  fin  de  ce  chapitre  (p.  749). 

§  1 .  —  Généralités 

Ici,  comme  pour  beaucoup  de  questions,  c'est  l'observation 
Hinique  qui  a  précédé  l'expérimentation  physiologique  et  posé 
le  problème  des  troubles  toxiques  dus  au  mauvais  fonctionne- 
ment du  rein. 

1^  Définition,  historique.  —  Le  nom  d'urémie  est  donné 
depuis  PioRRV  (1847)  A  l'ensemble  des  accidents  morbides  d'ori- 
gine toxique  survenant  sous  l'influence  du  mauvais  fonctionne- 
ment du  rein,  Vvisuffisance  rénale. 

Les  anciens  cliniciens  (Baillou,  van  Helmont,  Morgagni, 
HBMiHT  surtout)  avaient  noté  les  troubles  nerveux,  convulsions, 
(  orna,  consécutifs  aux  maladies  du  rein.  Addisoncu  1839  étudiait 
l«*s  troubles  cérébraux  urémiques  dans  un  mémoire  spécial. 
Tous  les  cliniciens  de  la  seconde  moitié  du  xix^  siècle,  entre 
autres. Rayer,  Fherichs,  Lasègue,Chahcot,  LÉcoHCHÉetlURTELs, 
Jaccoud,  Dibclakov,  Landouzy,  apportent  des  documents  cli- 
niques nouveaux .  Mais  au  point  de  vue  pathogénique  ce  sont 
surtout  les  travaux  de  Bouchard  et  de  ses  élèves  sur  les  auto- 
intoxications qui  marquent  une  date  capitule  dans  cette  étude, 
<)î  bien  que  nous  étudierons  :  l^'  les  anciennes  théories  de  Turé- 
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mie;  2*^  la  théorie  de  Bouchard  et  les  innombrables  tra).iti\ 
qu'elle  a  suscités.  La  doctrine  féconde  des  sécrétions  iniemc^  i> 
BRowN-SKgrARD  appliquée  au  rein  par  son  auteur,  puis,  notant 
ment  par  M.  J.  Tkissier,  à  Lyon,  est  venu  ouvrir  des  aperri- 
nouveaux  et  suggestifs  sur  Torigine  des  accidents  urémiques. 

2^  Symptômes  urémiqaes.  —  Les  accidents  de  l'uréiui 
sont  des  plus  variés,  aigua  ou  chrontquea,  se  manifestant  . 
grand  fracas  (coma,  convulsions,  dyspnée...)  ou  par  les  jjct*i^ 
signes  du  mal  de  Bright  (Dieclapov),  affectant  presque  tous  If- 
.appareils  et  suilout  les  systèmes  nerveux,  respiratoire  h 
digestif.  N'ayant  pas  à  faire  ici  la  symptomatologie  de  r»n*- 
mie,  nous  rappellerons  seulement  que  les  principales  maniiez 
tations  de  la  plus  fréquente  et  la  plus  variée  des  aulo-inl«'ii- 
cations  se  groupent  surtout  autour  des  trois  grandes  forni'- 
cliniques  :  forme  nerveuae,  forme  respiratoire ^  forme  dvjc^iv^' 

Enfin,  ces  dernières  années  ont  vu  l'édosion  dune  sérif  «1» 
nouvelles  méthodes  d'exploration  rénale  :  élimination  pr«>Ti»- 
quée  d'Achai'd  et  Castaigue,  méthode  cryoscopique  de  Claud<'  '"t 
Halthazard,  dosage  méthodique  des  chlorures  urinaires  coni^a 
résàceux  de  l'ingestion  alimentaire...  etc..  qui  ont  encoreèlar:! 
le  cadre  de  l'exploration  clinique  et  fourni  de  nouveaux  proit 
dés  de  diagnostic. 

%   2.    —   ThKORIES    PATHOGKNIQUES    DR    l'uBÊIU 

Avant  les  travaux  de  Buucharu  de  nombreux  auteurs  pn^i-^ 
sèrent  des  théories  pathogéniques  de  l'urémie.  L'une  de  '^* 
théories  est  purement  niccanifiuc  (TRArBK)  et  basée  sur  Tanato 
mie  pathologique  ;  toutes  les  autres  sont  des  théories  toxiq»-** 
Le  caractère  commun  de  ces  dernières  est  d'élre  exclusite?  ri 
d'incriminer  chacune  un  acul  poiaon  qui  était  cherché  dans  l'uriD'' 
ou  dans  le  sang.  Alors,  comme  le  dit  Charrlv,  que  la  plupart  tir" 
problèmes  biologiques  ne  sont  pas  siuiples.  mais  soumis  à  (if> 
facteurs  multiples;  alors  que  les  manifestations  cliniques  de  lu- 
rémie  sont  des  plus  variées  ;  alorsqne  les  substances  éliminées o» 
retenues  par  le  rein  sont  pres(}iie  innombrables,  ks  auteurs  en 
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question  cherchèrent  une  solution  simple  et  un  poison  unique. 
Chacun  n  attribua  d'importance  qu'à  la  substance  qu'il  isolait 
dans  le  sang,  ou  considérait  dans  Furine  ;  aussi  ces  théories  exclu - 
sires  ont-elles  actuellement  surtout  un  intérêt  historique.  Nous 
ferons  cependant  ressortir  la  part  de  vérité  que  peut  contenir 
chacune  d'elles. 

10  Théorie  mécanique  de  Tranbe.  —  Cet  auteur  attribue 
tous  les  accidents  de  l'urémie  â  Vœdème  cérébral.  L'eau,  non 
éliminée  par  le  rein,  donne  Vhydrémie  et  celle-ci  favorisée  par  la 
furie  pression  artérielle  produit  de  l'œdème  cérébral.  Cet  œdème 
entraîne  l'anémie  des  centres  nerveux,  et,  selon  le  territoire  où 
prédomine  l'œdème;  on  aurait  du  coma  ou  des  convulsions.  Celle 
théorie  dont  Texclusivisme  est  évident  est  démentie  par  les  faits 
suivants:!''  Les  expériences  de  Rommelœre,  Frltz  et  Kitter,  ont 
montré  qu'on  peut  déterminer  chez  le  chien  Thydrémie  expéri- 
mentale, par  injections  intra-vasculaires  d'eau  distillée,  sans 
entraîner  ni  œdème  cérébral,  ni  symptômes  analogues  à  Turê- 
mic  ;  2**  L'œdème  méningé  et  cérébral  se  rencontre  dans  bien 
des  cas  (hydrocéphalie,  phases  ultimes  de  rnsystolicj  sans  symp- 
tômes d'urémie  ;  3<»  L'œdème  cérébral  n'est  pas  la  règle  dans 
Turémie  :  d'après  Frerichs  il  manque  souvent  ou  est  à  peine 
marqué  aux  autopsies. 

11  n'est  pas  impossible  toutefois  que  l'œdème  cérébral  ne  puisse, 
dans  certains  cas,  causer  des  symptômes  comateux,  mais  cela, 
aussi  bien  en  dehors  des  néphrites  qu'au  cours  de   celles  ci. 

Dans  l'urémie  causée  par  la  néphrite  scarlalineuse,  il  y  a  bien 
ItTdropisies  multiples  et  œdème  des  méninges.  M.  TouHNii:ri. 
élevé  de  Lkpinb.  à  repris  dans  sa  thèse  la  théorie  de  l'œdème 
cérébral. 

11  y  a  probablement  une  part  à  faire  à  la  compression  céré- 
brale et  aux  phénomènes  mécaniques.  Lcjepkr  a  vu  deux  fois  U\ 
ponction  lombaire  améliorer  l'aphasie  d'un  brijihtiqiie.  P.  Mauik 
et  GuiLLAiN.  Babinski  ont  obtenu  de  bons  résultats  de  la  ponc- 
tion lombaire  pour  atténuer  la  céphalée  des  brightiqucs. 

EnÛn  la  théorie  de  Thaibk,  rajeunie,  pourrait  expliquer  cer- 
taines formes  d'urémie  nerven^^e.  L'œdèuie  histologique  dû  à 

l'l»».tM  b^  P*Tll.  CtMM^IF  38 
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la  rétention  de  chlorures  et  d'eau  existe  dans  les  néphrii'- 
avec  rétention  chlorurée  (voir  p.  622)  il  peut  se  Ificaliser  a 
cerveau  et  produire  des  troubles  nerveux.  De  mémo  la  résorp- 
tion brusque  des  œdèmes  chez  certains  bri|(htiques  firoduii 
par  un  mécanisme  exactement  inverse  mais  en  sonime  d- 
mémo  ordre  (trouble  d'équilibre  du  milieu  humoral  des  rclhil''* 
nerveuses),  des  phénomènes  délirants  ou  convulsifs  rnnjiK> 
râbles  à  ceux  de  l'urémie  classique  (voir  p.  639). 

En  tout  cas,  l'hypothèse  de  Traubë,  telle  qu'il  l'a  émise.  n<i 
pliquerait  qu'un  nombre  restreint  de  faits. 

2<' Théorie  toxique  delà  rétention  d'urée.  —  L'urée  éUat 
un  des  principaux  produits  d'élimination  rénale,  il  était  (ont 
naturel  d'attribuer  à  sa  rétention  l'intoxication  de  Vurttint 
BosTocK  et  Chhistison  constatent  la  présence  de  Turée  dans  1*- 
sang  des  urémiques;  Phévost  et  Dumas  observent  le  même  fait 
chez  les  animaux  dont  on  a  extirpé  le  rein,  Wilson  fait  aior«  d< 
la  toxémie  uréique  la  seule  cause  des  accidents  nerveui.  Bkv 
des  faits  semblent  plaider  dans  ce  sens.  L'urée  augmente  ciao^ 
le  sang  à  mesure  qu'elle  diminue  dans  les  urines.  Picard  dtn^ 
11  cas  d'urémie  trouve  une  proportion  plus  élevée  d'urée  dan^ 
le  sanjz  qu'à  l'état  normal.  Debove  et  DaEvrous,  Ocisocaci 
trouvent  dans  des  cas  d'anurie  ou  d'urémie  les  chiffre»  énor- 
mes de  4  grammes  et  46'',7  d'm*ée  par  litre  de  sang.  Un  Ii< 
tlécelé  dans  les  matières  vomies,  dans  l'expectoration,  la  taliv* 
des  malades. 

Maisdes  arguments  inverses  sont  invoqués  contre <*eitcthéori<' 
1*^  WuHTz  et  Bertuelot  montrent  que  Purée  est,  dans  le  sao;:. 
en  proportion  normale  dans  certaines  formes  des  plus  graves  di* 
lurémie.  2^  Oven  Ueess,  FitERiCHs  constatent  de  grandes  quan- 
tités d'urée  dans  le  sang  en  l'absence  de  troubles  nerveux;  3"  IVi- 
périmentation  démontre  l'iunocuité  de  l'urée  même  à  fortes  das4*« 
^(  A.  Bernard,  Feltz  cl  Uitter,  etc. . .) .  L'ingestion  de  200  gramoK^ 
l'injection  intra-vasculuire  de  90  grammes  d'urée,  ne  provoqucoi 
pus  de  phénomènes  toxiques;  au  contraire  elle  est  un  paissant 
diurétique,  (jrehaxt  et  (Jinuuauu  ont  seulement  délermtor  li' 
riivpulhormie  par  de  très  forles  doses  d'urée  (inira- veineuses' 


AUTO-INTOXICATIONS  675 

Pour  BorcHABD,  il  faudrait,  pour  tuer  un  homme,  une  quantité 
1  iirée  égale  à  celle  que  ce  sujet  fabrique  en  deux  semaines. 
'HARRiN  n'obtient  des  phénomènes  toxiques  que  par  des  doses 
"00  fois  plus  grandes  que  celles  de  l'état  normal  (lapin). 

(Cependant  les  travaux  de  Widal  et  d'AcHARO  ont  ramené  Tat- 
l^'Dlion  sur  le  rôle  de  l'urée  dans  l'urémie.  La  rétention  d'urée 
'Uns  certaines  formes  de  néphrites  a  été  constatée  par  ces 
auU»urs.  Pour  Achard  l'urée  s'accumule  dans  le  sang  mais  peut 
uii^isi  passer  dans  les  tissus  et  entraîner  des  œdèmes.  'Pour 
H'iDiL  l'urée  ne  produit  pas  d'œdème  et  reste  surtout  dans  le 
siDg  ;  celui-<:i  ne  peut  s'en  débarrasser  que  par  le  rein  ;  si  ce 
'iernier  présenta  de  l'imperméabilité  constante  à  l'urée,  il  se 
produit  des  troubles  toxiques  spéciaux  :  inappétence,  fatigue, 
[•rostralion,  torpeur,  phénomènes  gastro-intestinaux,  caracté- 
ristiques pour  Widal  de  Vazotémieei  différant  de  l'urémie  hydro- 
[>igéae  qui  serait  due  surtout  à  la  rétention  des  chlorures. 

La  teneur  du  sang  en  urée  comparée  à  la  quantité  d'albumi- 
noides  ingérés  (indice  de  rétention  uréique)  fournit  à  Widal  des 
indications  pronostiques.  Les  grosses  doses  d'urée,  3  à  4  gram- 
mes par  litre,  coïncident  avec  une  véritable  cachexie  rapide  et  se 
soient  souvent  quelques  jours  avant  la  mort. 

3''  Théories  incriminant  le  carbonate  d'ammoniaque.  — 

l/urce  peut  se  transformer  en  carbonate  d'ammoniaque,  d'où  les 
trois  théories  suivantes. 

a)  Théorie  de  Frerkhs,  ammoniémie.  —  Fherichs  invoque  cette 
transformation  dans  le  sang  et  incrimine  l'intoxication  par  le 
'^rbooate  d'ammoniaque,  rammoniéniic. 

?)  Théorie  de  Treiiz.  —  Pour  cet  auteur,  le  car!>onate  d'ammo- 
niaque se  formerait  dans  le  tube  digestif,  et  surtout  lorsque 
''«ni  constituées  les  ulcérations  inlentinales  de  l'urémie. 

-;;  Théorie  de  Bozzolo.  —  Cet  auteur  italien  rappelle  que  les 
•"xpériences  de  Laxdois  démontrent  la  toxicité  du  carbonate 
'i  ammoniaque  injecté  directement  au  niveau  de  la  substance 
norvcuse. 

Tmis  ces  auteurs  supposent  la  toxicité  du  carbonate  d'ammo- 
niaque aux  doses  où  on    le  trouve  dans  le  sang.   Or,   Picard 


676  PHY>IOL0GIK    PATIlOLOlilOrK 

et  Cl.  Bernard  démontrent  que  ce  sel  existe  à  lélul  normal 
dans  le  sang.  OrPLsn.ZALESKi^UosEXSTKiN  montrent  que  le  $an<: 
des  uréniiques  n'en  contient  que  de.';  proportions  minimesi:  t*t 
Cl.  BRRNARn  a  prouvé  que  ce  sel  n'est  toxique  qu'à  doses  élevée* 
(>pendantCuFFRR  aurait  obtenu  des  phénomènes  toxiques  grave^ 
et  de  la  respiration  de  Chevxe-Stokes  par  l'injection  de  carbo 
natc  d*ammoniaquc,  et  Chahrix  fait  remarquer  que  l'amnio- 
niaque  abaisse  notablement  la  température  et  que  son  rùle  n>-t 
peut-être  pas  absolument  nul  dans  la  pathogénie  de  ruréiiiie. 

4*"  Théories  incriminant  les  matières  colorantes.  —  Tut 

D'.crM  accordait  un  rôle  toxique  à  Vurochrome  par  sa  dccomp"' 
NÎlion  en  uropitine  et  acide  amicholique.  Chahhin  montre  qur 
l'urine  décolorée  par  G  Itration  sur  charbon  n'est  plus  aussi  toxique . 
mais  que  non  seulement  les  matières  colorantes  de  l'urine,  maî> 
encore  des  alcaloïdes  et  autres  substances  toxiques  sont  retenue^ 
parle  charbon.  Cependant  MAiREretBosc  attachent  une  grande 
importance  toxique  aux  matières  colorantes  urinaires. 

5^  Théories  des  acides  urique  et  hippurique.  —  On  a 

incriminé  l'acide  urique.  Ce  corps  est  certainement  en  cause 
dans  l'intoxicution  du  goutteux,  du  leucémique  (voir  p  I»^^* 
mais  ne  semble  pas  avoir  d'influence  spéciale  sur  l'urémie,  sur 
tout  sur  les  accidents  aigus.  BtucHARi)  a  injecté  sans  acci(l«*nl 
toxique  grave  0.30  par  kilogramme  d'animal. 

Ounnt  à  l'acide  hippurique,  il  ne  parait  pas  toxique  pour  It^ 
animaux  dont  les  urines  en  sont  chargées  (Fkltz  et  Uittsr,  \^^ 
chard). 

6"  Théorie  de  Schottin  incriminant  les  matières  extrac 
tives.  —  On  appelle  matières  extractives  les  produits  de  la  v' 
(M'étion  rénale  provenant  d'oxvdatiuns  imparfaites  :  créalio''. 
rréalinine,  leucine.  t^rosinc...  Schottin  leur  a  le  premier  attribua 
l'intoxication  uréniique.  Sa  théorie,  dite,  trop  e&cl  usité  ment.  •!•* 
la  vré'i^inèmie,  était  d'une  conccpti»)n  assez  large.  Pour  lui  1^> 
alcalins  jouent  un  grand  rôle  dans  les  combustions  organi«|u<> 
r.«tle  alcalinité  serait  diminuée  chez  les  hrightiques,  d'où  la  for- 
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inatlûD  partrouble^  de  la  nutrition,  de  ces  substances  extrac- 
'i-ves,  sortes  de  cendres  qui  par  leur  accumulation  entraveraient 
les  échanges  intra-organiques.  Les  troubles  morbides  du  mal  de 
Kright  proviendraient  donc  surtout  de  l'encombrement  des 
I  umears  et  de  la  mauvaise  qiialîté  des  échanges.  Voit,  Chalvet 
•>nt  développé  après  Schottin  cette  théorie  qui  est  en  somme 
l>eaucoup  plus  étendue  que  toutes  les  précédentes  et  se  base  sur 
une  conception  fort  vraisemblable.  Mais  ces  auteurs  ne  mon- 
trent pas  assez  le  rapport  entre  cet  encombrement  des  tissus  et 
le  défaut  de  dépuration  rénale.  D'ailleurs  toutes  ces  substances 
oitracUvessont  fort  peu  toxiques,  et  la  créatine  n'existe  pas  dans 
le  sasg.  La  conception  générale  n'en  persiste  pas  moins  et  il  se 
\)*i\.ïi  que  d'autres  substances  extractives  chimiquement  mal 
«l'^ûnies  soient  toxiques. 

7^  Théorie  des  sels  de  potasse  de  Feltz  et  Ritter.  —  Les 
travaux  de  Feltz  et  Ritter  sont  fort  importants.  Ils  ont  établi 
expérimentalement  la  toxicité  de  l'urine,  cherché  les  rapports 
entre  cette  toxicité  et  l'élimination  ou  la  rétention  urinaire,  dé- 
hioDtré  la  faible  nocivité  de  toutes  les  substances  organi:{ues 
incriminées  avant  eux,  et  prouvé  le  rôle  toxique  des  sels  de 
potasse. 

a.  Lwine  est  toxique.  —  Répétant  les  expériences  de  Ségalas 
♦•l  Vaitqublix  (1822)  et  injectant  au  chien  les  urines  fraîches  do 
l'homme  ils  établissent  la  grande  toxicité  de  l'urine  :  une  quan- 
tité correspondant  au  quinzième  du  poids  deTanimal  le  tue  ra- 
pidement Or  cette  quantité  est  à  peu  près  égale  à  celle  qu'il 
'décrète  en  trois  jours.  Si,  d'autre  part,  comme  Prkvost  et  Dumas 
Vauqueun  et  Ségalas,  on  lie  les  vaisseaux  du  rein  d'un  chien, 
supprimant  ainsi  la  sécrétion,  on  voit  apparaître  au  bout  de 
'luclques  heures  des  vomissements  et  de  la  diarrhée  et,  au  bout 
•le  trois  jours  la  mort  avec  convulsions,  coma,  hypothermie. 
Ainsi  la  quantité  d'urines  correspondant  à  trois  jours  de  sécré- 
tion tue  le  chien  avec  les  mêmes  symptômes,  qu'elle  soit  injectée 
^'n  masse  ou  accumulée  lentement  dans  les  tissus. 

b.  Les  matièren  extractives  d'origine  organique  aéraient  inoffen- 
<!»;«.  —  Les  auteurs  le  démontrent  soit  pour  chacune  d'elles. 

38. 
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aux  doses  où  elles  se  trouvent  dans  l'urine,  soit  pour  leiirqii..n 
lilé  totale.  Ces  expériences  ne  sont  valables  que  pour  les  s.ib>- 
lances  déflnies  (urée,  addc  urique.  créaline,   leucine,  et. 
qu'ont  emplo^vées  les  auteurs. 

M.  Bouchard  au  contraire  a  montre  la  nature  orpaniqut  ,l.- 
poisons  urinaires  mal  définis. 

c.  Les  élémenu  minéraux  et  surtout  les  sehde  potime  toM  t.-i 
qiies.  -  La  quantité  totale  des  sels  minéraux  d'une  urine  renr.v 
duit  les  accidents  toxiques  de  celle-ci.  Les  sels  potassiq.,,-. 
seraient  seuls  toxiques,  le  chlorure  de  potassium  surtout:  il- 
s  accumulent  dans  le  sang  à  la  suite  de  la  ligature  des  urelér.>*. 
pour  les  auteurs  ils  se  fixeraient  sur  les  éléments  anatomiqu^ 
et  arrêteraient  les  échanges  réguliers. 

Les  faits  précédents  sont  fort  importants  ;  mais  ici  encore  !.. 
théorie  générale  est  trop  exclusive.  Si  DEspise,  Lkcouche  .-i 
I  ALAMos  ont  trouvé  des  sels  de  potasse  en  excès  dans  le  san: 
.1  uremiqucs,  Horbaczewski  et  Sxvkrs  ne  lont  pas  ronsUlé.  !.• 
pivmier  chez  les  urémiques,  le  second  après  ligature  de»  uret.re- 

8°  Théorie  de  la  chlopurémie.  -  Cette  théorie  (Wiu».  . 
toute  récente,  incrimine  surtout  le  chlorure  de  sodium  duni  !.. 
rétention  dorigine  rénale  viendrait  modifier  lëquilil-r. 
humoral  du  milieu  intérieur.  Quoique  le  NaCI  ne  soit  p..- 
toxique,  son  accumulation  produirait  des  désordre^  de  I.m,i 
f-'oiire  par  formation  dos  œdèmes  viscéraux  qui  emp-Vhcr«ief,i 
le  fonclionnomont  normal  des  organes.  Les  chlorures  ne  sm 
uns  en  cause  que  duns  certaines  formes  durémie.  daulr- 
étant  causes  par  la  rétention  d  urée. 

.Nous  exposons  la  question  avec  tous  ses  développements .. 
propos  du  chlorure  A- *,»/,,„„  en  pathologie  rénale  (p«ge  62<i . 

5    3.     —    TlIKOllIK    DE    BOrCH.VBI) 
MlLTII'l.ir.lTK     l)KS     POISONS     IRINAIHE» 

Le  principe  général  de  la  Ihenrie  de  .M.  Boi  ,:ha«i,.  ..|,|k*-  :. 
1  exduMvisme peu  scientifique  des nnnVns  nuteurs.  est  de  (.roauT 
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In  multiplicité  de»  poisons  ur inaires  dépendanl  évidemment  de 
/4  multiplicité  des  sources  toxiques  et  s'accordant  avec  la  multi- 
plicité dea  symptôvies  toxiques  du  mal  de  Bright  cl  de  Tintoxi- 

•  Htion  urina  ire  expérimentale. 

l""  Exposé  général.  —  Pour  Bouchard,  l'urémie  est  un 
'tttpotsonnetnent  complexe  dû  à  une  série  de  substances  non 
^ulement  inorganiques,  mais  surtout  organiques,  provenant 
•tes  aliments,  des  sécrétions  telles  que  la  bile,  et  surtout  de  la 
<lésas$imilation  incessante  des  éléments  anatomiques.  La  toxi- 

•  ité  normale  des  urines  est  fonction  môme  de  la  nutrition  et  du 
loDclionnement  des  cellules  dont  les  déchets  s'éliminent  par  le 
rein.  Lorsque  celui-ci  ne  fonctionne  plus  ou  mal,  les  produits 
lexiques  empoisonnent  Torganisme.  A  part  les  variations  de 
fonctionnement  du  rein,  les  maladies  influent  sur  la  toxicité 
•irinaire  ;  celle-ci  augmente  dans  les  infections,  les  auto-intoxi- 

•  «liions  chroniques,  les  maladies  du  foie  et  en  généial  avec  toute 
nilôration  ou  trouble  fonctionnel  d'un  organe  ou  d'un  tissu. 

Avant  mesuré  les  variations  de  la  toxicité  urinaire  à  l'état 
<iio  et  dans  les  maladies,  Bouchard  montre  que  la  méthode 
•j'applique  non  seulement  à  la  pathogénie  de  l'urémie,  mais  si 

•  elle  des  troubles  de  la  nutrition  dans  les  maladies. 

2'^  Mesure  de  la  toxicité  urinaire.  —  I^es  anciens  auteurs 
injectaient  l'urine  au  chien  ou  liaient  les  uretères.  On  a  proposé 
les  Toies  sous-cutanée,  péritonéale,  digestive.  Widal,  Sicard  et 
UssK  ont  proposé  l'injection  inlra-cérébrale.  Le  procédé  clas- 
sique est  celui  de  Bouchard  :  injection  intva  veineuse  au  lapin  de 
i' urine  a  un^  vitesse  donnée.  L'urine  des  vingt-quatre  heures 
i'ecueîllie  dans  un  récipient  très  propre,  et  maintenue  au  frais 
pour  éviter  sa  putréfaction,  est  injectée  dans  la  vol  ne  margi- 
nale du  lapin  &  une  vitesse  donnée.  On  se  sort  pour  cela  <los 
appareils  de  Hut.br.  (iuixAKO,  Hallion,  Lksnk,  el«:.  On  noie  les 
\viuptômes  observés  chez  l'animal  et  on  injecte  la  quantité 
aéressairc  pour  produire  la  mort  ;  on  fait  l'aiitopsie  du  lapin 
pour  vérifier  l'absence  de  lésion  antériefu-e  ou  de  «a use  de  mcnl 
•vcidcnlelle  (embolie^. 
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Wurotoxie  est  la  quantité  d'urines  nécessaire  pour  lurf 
\  kilogramme  de  lapin.  On  l'obtient  en  divisant  par  le  polJ> 
de  l'animal  p  la  quantité  d'urines  mortelle  N  et  on  multipliant 
par  1  000  :  Urotoxie  =  -^  x  1  000.  En  rapportant  le  chiffre  «!• 
l'urotoxie  à  la  quantité  d'urines  éliminée  en  vingl-quatr 
heures  V,et  au  poids  du  malade  P,  on  a  le  coefficient  urotôxvin(. 
c'est-à-dire  la  quantité  d'urotoxies  éliminée  par  1  kilogramm 
d'homme  en  vingt-quatre  heures. 

On  obtient  ainsi  la  toxicité  expérimentale  de  l'urine,  r>sl-a 
dire  sa  toxicité  massive  pour  le  lapin,  dans  le  temps  a5<''' 
court  que  dure  l'expérience  poursuivie  jusqu'à  la  mort. 

On  appelle  toxicité  vraie,  celle  qui  est  déterminée  par  h 
quantité  minima  d'urines  qui,  injectée  à  un  animal  en  une  foi-. 
est  capable  d'entraîner  sa  mort  à  une  échéance  plus  ou  moin> 
éloignée.  Joffroy  et  Skryaux  mesurent  cette  toxicité  en  inje  - 
tant  à  une  série  de  lapins  des  doses  variées  d'urines  et  <  n 
notant  la  quantité  mortelle.  Cette  méthode  beaucoup  pi-- 
longue,  nécessitant  plusieurs  animaux,  est  peu  pratique  qooi<i'>' 
théoriquement  intéressante. 

3^  Objections  à  la  méthode  de  M.  Bouchard.  ~  On  a  fait  a 
la  méthode  un  grand  nombre  d'objections  que  nous  devons  di'^• 
enter  car  elles  ont  parfois  engendré  le  doute  non  seuleuieot  >iir 
la  valeur  pratique  de  la  méthode  mais  encore  sur  la  portée  gen» 
raie  de  la  théorie  de  l'auto-intoxication. 

a.  Divergences  des  réauUals.  —  Pour  Bouchard,  l'urotoiM' 
normale  de  1  homme  correspond  à  45  centimètres  cubes  d*!irin«\ 
pour  (iriNARD  à  132  centimètres  cubes,  pour  Mairet  et  Bo*t  * 
67  centimètres  cubes,  pour  Léon  Bernard  à  un  chiffre  oscillan* 
entre  30  et  50  centimètres  cubes.  Cela  tient  surtout  amt  M- 
rences  de  vitesse  d'injection  des  expérimentateurs.  M.  Boi'ch^m- 
injecte  15  à  20  «'enliniètres  cubes  par  seconde.  Il  faudrait  qw. 
tous  emploient  une  même  technique.  En  tout  cas  les  résulta'* 
sont  toujours  comparables  pour  un  même  obsenraleor  t' 
ronime  il  ne  s'agit  pas  de  chiffres  absolus  de  toxicité,  uni- 
dune  comparaison  entre  la  toxicité  de  l'urine  à  Tétai  nornul 
et  dans  les  maladies,  la  critique  n'a  pas  grande  valeur. 
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b.  Erreurs  physiulogif]ues  (le  la  méthode.  —  On  a  dil  :  1*^  que 
jiar  la  méthode  indiquée  l'urine  luail  par  hypertension  vascu- 
laire;  ceci  n*esl  exact  que  pour  des  doses  supérieures  à  400  cen- 
tîmétres  cubes,  dose  qu'on  atteint  &  peu  près  jamais  avec  les 
urines;  2*^  que  les  lapins  mouraient  par  réflexe  venu  de  Tcndo- 
veine  lésée  (Vitlpïan),  ou  par  coagulations  intravasculaires. 
JorrROY  et  Skrvai-x  auteurs  de  cette  objection  conseillent 
d  ajoater  à  l'urine  des  substances  anticoagulantes.  Mais  de 
Karea  de  tous  (Léon  Bernabd]  l'objection  de  Vulpian  est  aban- 
donnée, celle  deJoFFttOY  et  Srh VAUX  n'est  qu'exceptionnellement 
Talable  (2  coagulations  sur  28  expériences  pour  Léon  Bkhnard) 
ot  leis  substances  anticoagulantes  sont  toxiques  et  faussent  les 
résultats. 

c.  Objection  île  rosmonocivité.  —  On  a  dit,  surtout  en  Allemagne, 
•|ut;  la  toxicité  apparente  de  l'urine  était  due  principalement  à 
la  différence  de  lension  osmotique  entre  les  urines  injectées  et  le 
^érum  du  lapin,  de  telle  sorte  que  les  cellules,  les  globules 
rouges,  etc.,  seraient  altérés  par  cette  modification  brusque  de 
i  isotonie  normale  des  humeurs.  On  a  même  répandu  souvent 
telle  objection  enfantine  :  l'eau  distillée  est  toxique  par 
injection  intra-voineuse,  donc  celle  de  l'urine  ne  prouve  rien. 
♦>r,  le  premier,  M.  Bouchard  a  vu  et  publié  que  l'injection  d'eau 
pure  tue  à  la  dose  de  90  à  120  centimètres  cubes  par  kilo- 
jfranune,  que  cette  action  nocive  est  due  à  Y  action  physique  de 
l'eau  sur  les  globules  (gonflement  du  globule,  dissolution  de  l'hé- 
moglobine) et  que  l'eau  salée  à  7  p.  1000  est  bien  mieux  sup- 
portée (jusqu'à  396  centimètres  cubes  par  kilogramme).  Or 
l'urine  est  précisément  un  liquide  salé  :  Il  est  vrai  que  les 
notions  nouvellement  acquises  sur  l'isotonie  des  humours  et 
I  action  nocive  de  la  rupture  de  l'équilibre  de  tension  entre  les 
Humeurs  et  les  cellules,  les  globules  rouges  notamment,  ont 
montré  qu'il  faut  distinguer  dans  un  liquide  sa  tcricitr  craie 
action  des  poisons  sur  les  cellules)  cl  son  oiimoto.L'ici'ê  ou  osmo' 
nocivité  résultant  du  défaut  d'isolonie  de  ce  liquide  avec  les 
liumeurs.  Claudk  et  Hai.thazauu  ont  étudié  cette  question  et 
|>roposé  une  méthode  do  correction  mathêinatiquo.  Valiez  et 
ll'MsyrKT  ont  proposé  de  ramener  l'urine  à  l'isotonie  par  addi- 
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lion  d'eau  ou  de  NaCl  ;  mais  on  modifie  ainsi  la  loxicilé  vra;'- 
de  l'urine. 

En  réalité  robjoction  de  l'osmotoxicité,  théoriquement  r.  • 
exacte,  est  pratiquement  de  moindre  valeur  contre  la  mélho-l»- 
des  injections  d'urines.  Les  erreurs  ne  sont  ordinairement  p'- 
très  grandes  sauf  pour  des  variations  extrêmes  de  la  tensi*  r. 
osmotique,  et  en  pratique  on  doit  injerter  l'urine  en  natir- 
(Bosc  et  Vkdkl). 

d.  Applications  de  la  méthode.  —  En  tout  cas  il  faut  hl-u 
retenir  que  la  recherche  de  la  toxicité  urinaire  est  surtout  un- 
méthode  d'exploration  scientifique,  plutôt  que  d'application  «li- 
nique  usuelle.  Mais  les  résultats  qu'elle  a  fournis  ont  été  d.* 
plus  féconds  et  ont  établi  la  doctrine  générale  des  auto-inlo\i 
cations.  Il  ne  faut  pas  oublier  non  plus,  qu'elle  renseigne  seni»* 
ment  sur  les  substances  toxiques  éliminées,  sans  décider  dr  1» 
cause  des  variations  de  ces  toxiques  :  c'est  à  la  clinique  et  «ni 
autres  procédés  de  l'expérimentation  de  déceler  l'origine  lo«  a  l'- 
on générale,  rénale  ou  hépatique  ou  autre,  de  l'hypertoxicitè  «"i 
de  l'hypotoxicité  urinaire. 

Pour  en  déiiuire  le  fonctionnement  du  rein  il  faudrait  rom 
parer  la  toxicité  urinaire  à  celle  du  sérum  cl  des  tissus, ce tj'» 
est  pratiqueniont  impossible.  Nous  verrons  à  la  Gn  de  ce  Hia 
pitre  (page  752)  comment  la  clinique  peut  cependant  user  •!»' 
toutes  les  données  du  laboratoire. 

4""  Multiplicité  et  variations  des  poisons  minaires    - 

La  méthode  de  M.  Bor<:irAHD  a  établi  les  données  suivantes: 

a.  Toxicité  normale  de  l'urine.  —  La  quantité  d'urines  siifli 
santé  pour  tuer  i  kilogramme  de  lapin  (urotoxie)  est  d'envir-ï» 
45  centimètres  cubes  pour  un  homme  sain  (BorcH.iRD^ 

L'homme  fabriquerait  en  deux  jours  et  quatre  heure*  lj 
quantité  de  poisons  nécessaires  pour  l'intoxiquer.  Celte  loii'H' 
varie  beauiîoup  selon  l'état  du  sujet,  l'heure  de  la  journée.  Tni»- 
mentalion,  etc. 

Il  y  a  dos  oacillations  normalcii  de  la  courbe  uroloxîquecopipa 
rnbles  aux  variations  normales  des  courbes  thermiques,  respir-- 
loires,  etc..  Les  urines  de  la  nuit  sont  ({uatre  fols  moins  lo^'- 
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•{ue»  que  celles  du  jour;  celles  des  animaux  hibernants  sont 
moins  toxiques  pendant  1  hibernation  (U.  Dubois).  L'exercice 
musculaire  iliaiinue  la  toxicité  urinaire;  le  surmenage  l'aug- 
iiienlc.  L'ui'ine  est  plus  toxique  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte, 
•  t  plus  chez  celui-ci  que  chez  le  vieillard. 

L'alimentation  a  une  influence  énorme;  la  toxicité  diminue 
A\QC  les  aliments  peu  putrescibles  (l'éculents]  et  très  assimilables 
tfiit;;  elle  augmente  avec  une  alimentation  carnée,  a  fortiori  si 
l«'s  viandes  sont  faisandées,  avee  une  nourriture  trop  riche  en 
l'()tasse.  Chabrin  et  Uogeh  ont  pu  diminuer  de  plus  de  moitié 
Il  toxicité  des  urines  du  lapin  en  supprimant  la  potasse  de  leurs 
aliments  et  en  remplaçant  les  choux  par  le  lait.  L'urine  des 
iierbivores  est  beaucoup  plus  toxique  que  celle  du  chien  et  de 
1  Itumme  à  cause  des  sels  de  potasse  ingérés  et  éliminés  en 
j:K»ndance  (Charrin,  (Iuinard). 

0.  MuUiplicitè  et  nature  des  poisons.  —  Les  poisons  m'inaires 
>^m[  fort  nombreux.  M.  Bouchard  a  montré  qu'ils  sont  presque 
uus  d'origine  organique,  et  non  pas  exclusivement  inorganique 
'  tumiepour  FaiTzet  Uitter  :  il  en  a  séparé  sept:  Vuree  (qui  est 
liurotique  en  même  temps),  la  potasse  qui  serait  convulsivante, 

I  cinq  substances  organiques  qui  sont  respectivement  :  nar- 
'  'tiiiuet  aialogène,  convulsivante,  myo tique,  et  hypothermisante. 
i(  »i.KR  en  a  isolé  une  huitième,  hyperthennisante.  Les  substances 
-♦•parées  de  l'extrait  sec  de  l'urine  par  l'alcool,  produisent  la 
-'•mnolcnce,  le  coma,  la  salivation;  celles  qu'on  sépare  de  cet 
'Urait  sec  par  l'eau  déterminent  le  myosis,  les  convulsions  et 
I  bvpothermie.  Filtrées  sur  le  charbon,  les  urines  perdent  une 
l»artie  de  leur  pouvoir  toxique. 

On  voit  que  la  plupart  des  toxiques  de  l'urine  sont  de  nature 
inronnue;  à  ce  point  de  vue  la  complexité  du  problème  reste 
-randc.  11  faut  ajouter  que  les  effets  produits  sur  le  lapin  par 
injection  massive  ne  sont  pas  superposables  à  ceux  qui  se  déve- 
l'»ppent  chez  l'homme  dans  l'urémie.  Telle  substance  peut  être 
toxique  pour  le  lapin  par  voie  veineuse  qui  ne  le  serait  pas  par 
'me  autre  voie  d'introduction  ou  pour  un  autre  animal  ou  pour 
l  homme.  Réciproquement,  certaines  substances  très  toxiques 
pour  rbomme  peuvent  ne  pas  l'être  pour  le  lapin  ou  déterminer 
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dos  sYinplùmes  difTérents.  11  faut  prendre  les  résultais  dmi*  U-  : 
ensemble  et  les  conclusions  en  général. 

En  tout  cas  les  urines  des  uréiniqucs  sont  le  plus  souvient  ir*  • 
hvpotoxiques    (Rouchakd.    Dikulafoy)  ;    c'est   là    une   ron'r. 
épreuve  très  significative  de  la  toxicité  des  urines  normales.  • 
un  argument  péremptoire  en  faveur  de  raulo-intoxirnlion  or»- 
mique. 

5^  Origine  des  poisons  urinaires.  —  Il  est  d'un  intérêt  <  np'i.. 
pour  le  paUiologiste  de  savoir  où  et  comment  se  forment  I  - 
poisons  des  urines  normales  et  pathologiques.  Ils  sont  de>i<'' 
origines  :  les  poisons  exogènes  et  les  poisons  endogène^,  l.- 
toxiques  exogènes  sont  les  poisons  proprement  dits  venu-  •' 
dehors  et  les  poisons  alimentaires  (voir  p.  190).   Les  toxipi  - 
endogènes  formés  dans  l'organisme  sont  d'un  mécanisme  : 
production  plus  complexe.  Ceux-lÀ  surtout  nous  intéressent  i<  ' 
propos  des  auto-intoxications.  Entre  deux,  d'origine  à  la  i>  - 
exo{jène  (venus  du  dehors),  et  endogènes  (formés  par  fernifiH 
tions  dans  le  tube  digestif)  sont  les  poisons  d'origine  ga>lr- 
intestinale  (voir  p.  t>47). 

A  part  ces  derniers,  la  plus  grande  partie  des  suhsl*in  >• 
loxifiues  urinaires  sont  d'origine  endogène,  de  nature  organii- 
cl  formées  par  les  cellules. 

A.  Produits  nobmaux  dx:  ancjkmai'X  des  cellules  «.LANuri.\  ».»^ 
—  Les  cellules  différenciées  des  glandes  à  sécrétion  extern»* 
inlern(\  forment  des  produits  toxiques  qui,  résorbés,  s'èliniin  *■ 
par  les  urines.  Ils  peuvent  se  résorber  normalement,  ou  ^.• 
I  intluenre  pathologique  d'une  trop  grande  production,  ou  i  • 
manque  d'élimination  normale.  Dans  les  cas  de  mauvais  i"i> 
lionneiiient  du  foie  ou  d'obstruction  des  voies  biliaires*  Im 
ilcvicrit  hvp('rlo\i(|ue  en  se  chargeant  des  produits  biliai^o^n•t 
maux  ou  anormaux  (voir  p.  r»5:i). 

Les  altérations  du  corps  th^vroïde,  de  la  capsule  surnn  • 
s  arrompafjncut  de  méino  de  formation  de  produite  loxi-,  • 
éliminés  par  les  urines  (voir  p.  7JiO). 

h.  Produits  toxiv^ues  dus  a  l'insuffisance  t»Es  aitkr^i^lim" 
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—  Tons  les  organes  antitoxiques  sont  solidaires  entre  eux.  Lors- 
que le  foie,  le  corps  thyroïde,  la  surrénale  ne  remplissent  pas 
leur  rôle  d'arrêt  ou  de  destruction  des  substances  toxiques,  le 
rein  y  supplée  et  la  toxicité  des  urines  augmente  ou  se  modifie. 
Cest  ainsi  que  les  urines  sont  couTulsi vantes  dans  l'hyper- 
Ihyrordalion^  et  très  toxiques  dans  toutes  les  maladies  du  foie. 

C  Produits  de  dksassimil.\T!On  cellulairb.  —  C'est  la  source 
principale  des  auto-intoxications  chroniques  et  de  la  toxicité  des 
urines.  «  La  nutrition,  l'élaboration  de  la  matière  organique, 
d  plus  particulièrement  de  la  matière  azotée,  et  plus  spéciale- 
ment de  l'albumine  des  tissus,  la  désassimilation  en  un  mot, 
engendre  les  poisons.  S'il  y  a  des  poisons  dans  l'urine,  comme 
il  yen  a  dans  la  bile  et  dans  tout  le  contenu  intestinal,  c'est 
parce  qu'il  y  a  des  poisons,  parce  qu'il  se  fabrique  des  poisons 
dans  les  tissus.  »  (Bocchard) 

a.  Toxicité  des  tissus.  —  La  preuve  en  est  fournie  par  l'étude 
<le  la  toxicité  des  tissus  poiu*suivie  par  M.  Roccharo  et  ses  élèves. 
1  J'ai  montré  la  toxicité  de  l'extrait  alcoolique  de  la  plupart 
•les  tissus  et  indiqué  les  variations  de  cette  toxicité.  Charrin  et 
KiFKKR  ont  constaté  une  toxicité  spéciale  de  l'extrait  aqueux 
obtenu  &  chaud  ;  Hoger  entrant  dans  une  voie  nouvelle  et  plus 
féconde,  a  établi  que  l'inTusion  à,  froid  des  tissus  est  toxique  d 
lin  haut  degré.  » 

!»♦  ToxicUè  des  produits  incomplètement  transformés.  —  Si 
it>s  produits  normaux  de  désassimilation  sont  toxiques,  les 
matières  organiques  incomplètement  transformées  le  sont  bien 
«laîantage.  C'est  ce  qui  se  passe  dans  tous  les  cas  de  combustion 
imparfaite,  de  destruction  partielle  des  matières  organiriues  et 
surtout  des  albuminoïdes  ;  dans  la  fièvre,  dans  la  plupart  des 
maladies  infectieuses,  dans  les  maladies  appelées  par  Boii- 
<:h\ro  :  maladies  par  ralentmement  de  la  nutrition,  par  auto- 
intoxication. 

Aussi  Bouchard,  cherchant  la  signification  réelle  des  variations 
•i<!  la  toxicité  urinairc,  pense  qu'elle  peut  être  un  témoin  de  la 
plus  ou  moins  grande  perfection  des  combustions  intra-orgu- 
niques. 
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«  Je  considère,  dit-il,  la  détermination  de  la  toxicité  urinaire 
comme  un  élément  de  renseignement  si  on  veut  juger,  non  plii> 
de  la  rapidité  de  destruction,  mais  de  la  perfection  de  la  de>- 
truction,  c'est-à-dire  la  rapidité  avec  laquelle  la  matière  qui  «^ 
détruit  parcourt  toutes  les  phases  de  métamorphose  régre<^irt 
et  arrive  &  être  aussi  complètement  détruite  que  peut  l'être  U 
matière  excrémentitielle*  ». 

c.  La  toxicité  urinaire  est  d'origine  cellulaire.  —  En  définit i>^ 
c'est  donc  la  cellule  qui  fabrique  presque  tous  les  poisons  décei''> 
dans  Turine,  cellules  glandulaires,  cellules  des  tissus.  Une  eip*-- 
rience  de  Charrin  le  démontre  avec  élégance.  Il  dose  la  toxinU- 
urinaire  chez  un  certain  nombre  de  nouveau-nés,  non  infecté^, 
élevés  et  nourris  avec  le  même  lait,  mais  les  uns  toutÀ  failsain$  A 
de  croissance  normale,  les  auti*es  débiles,  héréditairement  tart-^ 
athrepsiques,  etc...  La  toxicité  est  notablement  plus  élevée  cbe/ 
ces  derniers.  Cependant  ils  sont  tous  soumis  aux  mêmes  condi- 
tions, nourris  tous  avec  le  même  lait,  l'aliment  le  moins  toiiqu<* 
possible.  La  toxicité  de  l'urine  des  débiles  ne  peut  donc  proTeoir 
que  d'eux-mêmes,  c'est-à-dire  de  leurs  cellules  fonctionnant 
anormalement. 

/>.  PttODciTs  D'onuiiNE  MICROBIENNE.  —  Dans  Ics  maladie* 
infectieuses  la  toxicité  urinaire  augmente  notablement  les  pn- 
d  11  ils  toxiques  sont  dans  ce  cas  de  deux  origines  :  d'origine  naci^^- 
hiennc  directe  (toxines)  et  surtout  d  origine  cellulaire  par  réar 
tion  des  cellules  organiques  contre  le  microbe  et  ses  toxines. 

a.  Toxines.  —  Dès  1885,  HorcHARD  a  reproduit  le  tableau  «i'J 
choléra  humain  en  injectant  à  des  lapins  des  urines  de  chol>- 
riques.  On  peut  se  d«'mander  si  les  urines  de  ces  malades  conte 
naient  les  toxines  directes  du  bacille  ou  des  produits  toiiqur* 
cellulaires.  HijUCHAiii),  puis  Charhin  et  Kuffer  ont  établi,  a^»"» 
l('s  riillures  du  harille  pvocyanique,  que  les  urines  des  animaux 
inorulcs  renrt'rnicnt  bien  l»vs  toxines  de  ce  bacille  fa  briquées  dan» 
l'orgunisnie  cl  passant  dans  l'urine  comme  lorsque  l'on  a  injt*  i 
des  toxines  seules.  Horx  et  ÏEH^iiN  ont  déterminé  chex  le  la|'«î 

'  BoicHARD.   Traité  de  patUolotjie  yénérale,  2«  édiU,  t  111.  p  î^* 
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des  paralysies  diphtériques  en  leur  injectant  des  urines  d'eu- 
fants  diphtériques,  absolument  comme  en  leur  injectant  des 
toxines  du  bacille  spéciOque.  Certaines  toxines  ne  passent  pas 
(«rie  rein  en  nature;  les  urines  des  tétaniques  sont  très  toxiques 
mab  non  tétanisantes  (J.  Courmont  et  Doyon,  Blumenthal). 

b.  Substances  vaccinantes,  anticorps.  —  A  côté  des  toxines  pro- 
prement dites  s'éliminent  par  les  urines  des  produits  fabriqués 
par  l'organisme  dans  l'infection,  les  uns  purement  ou  surtout 
toiiqaes,  les  autres  surtout  vaccinants,  agglutinants,  hcmolv- 
sanls,  etc.. 

M.  Bouchard  vaccina  des  animaux  contre  le  bacille  pjocjaniquo 
aTec  des  urines  d'autres  sujets  inoculés  avec  ce  bacille,  il  tenta 
la  même  expérience  pour  la  fièvre  typhoïde.  Roux  et  Yersin  vac- 
t'inérent  des  lapins  contre  la  diphtérie  avec  des  ui'ines  de  diphté- 
riques. 

On  peut  se  demander  si,  parfois,  ce  ne  sont  pas  les  microbes 
infecUeux  qui  passés  par  l'urine  sont  injectés  à  l'animal  et  le 
Taccinent  par  infections  atténuée.  Mais  on  peut  répondre  que 
(1  autres  substances  fabriquées  par  les  cellules  sous  l'influence 
des  microbes  ou  des  toxines  passent  intégralement  dans  Turine. 
WiDAL  a  montré  que  la  substance  agglutinante  du  sérum  des 
trphiques  passe  dans  les  urines  ;  Bormans  avait  même  basé  sur 
^^e  fait  un  uro-diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde.  Les  autres  anti- 
i^orps  s'éliminent  de  même  par  les  urines. 

t'.  Crise  d'élimination  toxique  duns  les  infections.  —  La  toxicité 
urinaire  augmente  dans  les  infections  cycliques  au  moment  de 
la  défervescence  thermique,  parfois  un  peu  avant,  parfois  un 
peu  après.  Uogbr  et  Gaumk  l'ont  montré  pour  la  pneumonie  :  un 
pneumonique  élimine  pendant  sa  maladie  deux  à  trois  fois  moins 
de  toxiques  urina  ires  qu'à  l'état  de  santé  ;  puis  au  moment  de  la 
l'bute  thermique  se  produit  une  crise  polyurique  et  hypertoxique, 
um*  sorte  de  décharge,  avec  élimination  abondunle  de  chlorures. 

()ette  hyper  toxicité  avechyperchlorurie  s'explique  pournousdo 
la  façon  suivante  :  pendant  rinfeclion  les  chUtrurcs  sont  utilisés 
au  niveau  du  foyer  infecté  et  dans  les  organes  pour  la  fabrica- 
lionde»  substances  de  défense,  anticorps,  etc.;  lorsque  l'infec- 
tion  est  terminée  ^formation  des  anticorps,  substances  aggluti- 
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nanles.  vaccinantes,  etc..)  les  chlorures  et  les anlicorpâbnts<iiic- 
ment  mis  en  liberté  s'éliminent  par  le  rein  en  même  tempsqu^* 
la  température  baisse  et  que  la  guérison  s*aflirme.  La  crise  uri 
naire  d'hvpertoxicité  s'expliquerait  en  partie  par  rélimination 
do  ces  substances  antimicrobiennes. 

C'est  ce  qui  se  passe  dans  les  pleurésies  séro-Gbrineuscs  a  . 
moment  de  la  résorption  du  liquide  pleural;  JAcurEs  Nio»L\<i 
a  cherché,  sous  notre  direction,  la  crise  urinaire  polvurique. 
chlorurique  et  toxique  de  la  phase  de  guérison  de  ces  pleura 
sies.  Nous  avons  montré  avec  lui  que  cette  élimination  «iu 
liquide  pleurétique  détermine  une  albuminurie  très  passageiv. 
due  soit  ù.  rélimination  même  des  albumines  du  liquide  «ir 
la  plèvre,  soit  à  l'irritation  rénale  produite  par  celui-ci  l^** 
même,  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  la  pneumonie,  le  nmi- 
mum  de  formation  de  la  substance  agglutinante  se  produit  ju 
moment  de  la  défcrvescence  (P.  Courmo.vt,  Griffon]  c'esl-a-dir»- 
de  la  crise  urinaire. 

Le  traitement  n'est  pas  sans  influence  sur  celte  crise  urioain- 
MM.  KoQUE  et  Weill  ont  montré  que.  dans  la  fièvre  Ijphoi'k 
la  balnéothcrapie  favorise  l'élimination  urinaire  toxique  de^ 
la  période  d'acuité  de  Ja  maladie,  tandis  que  rantipvrine  lai?^- 
la  toxicité  urinaire  faible  pendant  la  maladie  avec  forte  rri^ 
d'hvportoxicité  au  moment  de  la  défervescenci*.  MM.  Uovtt  •*• 
Lemoinë  ont  observé  que  dans  la  malaria,  la  médicatiouquiiii 
«pic  diminue  la  toxicité  urinaire  dut»  aux  crises  fébriles. 

§   4.   —  Thkorie  de  l.v  sÉf:RÊTiON   interne 

ni      REIN 

C  esl  une  théorie  générale  de  Hrown-Sêquard  appliquée  par  lu» 
au  rein  en  1893  cl  par  laquelle  il  a  voulu  expliquer  rurémi*' 
Développée  depuis  par  Mkveh,  ViTZor,  Lavis  au  poînl  de  ni» 
expérimental,  par  OrKiL^FOY,  J.  Trissieh,  J.  Hennit,  olc.  .  •»'* 
point  de  vue  Ihérnpeuliquc,  reltc  théorie  repose  sur  les  prc""* 
ou  présomptions  suivante-^. 

1  '  Considérations  sur  la  période  de  tolérance  de  Itnu 
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rie  calculeuse.  —  Browx-Séuuard  avait  été  frappé  de  la  lon- 
;:iie  survie  et  de  la  période  de  toléraoce  parfaite  (cinq  à  quinze 
jours)  des  malades  atteints  d'anurie  calculeuse,  comparées  à  la 
iiu»rt  rapide  des  animaux  à  qui  on  enlève  les  reins,  lie  les  vais- 
seaux rénaux  ou  les  uretères.  Dans  l'anurie  calculeuse,  où  le  rein 
est  encore  sain,  c'est  la  persistance  de  la  sécrétion  interne  qui 
^opposerait  à  l'intoxication;  les  produits  inconnus  déversés  par 
le  rien  dans  l'organisme  neutraliseraient  les  poisons.  D'une  façon 
générale  l'urémie  serait  due  bien  plus  à  la  suppression  de  la  sécrô- 
lion  interne  que  de  la  sécrétion  urinaire,  dans  la  néphrectomie. 
•lans  les  néphrites,  etc..  Il  est  certain  que  l'hypothèse  est  très 
séduisante  pour  l'anurie  calculeuse,  mais  on  peut  lui  faire  des 
objections  théoriques  et  des  objections  de  fait  (voir  p.  707  anurie 
calculeuse) . 

En  tout  cas  la  théorie  de  B.  Sêucard,  si  elle  peut  expliquer 
«crtaines  anomalies  d'urémie  tardive,  ou  une  partie  des  symp- 
lùmcs  urémiques  ne  saurait  être  généralisée. 

2<^  Résultats  de  Topothérapie  rénale  chez  les  animaux. 
—  Brown-Skquard  vit  que  des  animaux  néphreotomisés  survivent 
plus  longtemps  si  on  leur  injecte  du  suc  rénal.  Mryrr  aurait  pro- 
voqué la  dyspnée  urémique  plus  vite  chez  des  chiens  néphroclo- 
misés  en  leur  injectant  du  sang  toxique  de  cliicn  privé  de  rein, 
et  réciproquement  aurait  fait  disparaître  cette  dyspnée  urémique 
par  injection  ultérieure  de  suc  rénal.  Vixzou  a  contaté  une  survie 
plus  longue  chez  les  animaux  néphrectomisés  qui  reçoivent  du 
^nc  rénal  que  chez  ceux  qui  n'en  reçoivent  pas.  Mais  Chatin 
el  GuiNARD  et  surtout  Lavis,  à  Lyon,  ont  obtenu  des  résultats 
«lilTérents  des  précédents  par  injection  du  sérum  de  la  veine 
rénale.  Lavis  a  eu  des  survies  doubles  «le  relies  obtenues  par 
ViTzou  en  injectant  simplement  à  ses  animaux  de  l'eau  saléo. 

Vivenza  a  trouvé  que  le  sang  de  la  veine  rénale  est  plus  dense, 
plus  alcalin,  moins  riche  en  hémoglobine  et  globules  rouges, 
l'hémoglobine  détruite  par  les  cellules  rénales  formerait  les  pig- 
ments urinaires. 

PourMBVER  le  sérum  de  la  veine  rénale  contient  des  produits 
nntiloxiques.  CHATiNet  (iuinard.  Lavis  sont  d'un  avis  opposé. 
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S^  Résultats  de  1  opothérapie  rénale  chez  Thoomie  — 

DiEOLAFOY,  le  premier,  a  injecté  du  suc  rénal  dans  un  cas  d  iir-  - 
mie  et  obtenu  des  effets  diurétiques,  mais  le  malade  ne  survi'  lî 
que  peu  de  jours.  MM.  Teissier  et  Frcemîkl  ont  emplovr  lc\- 
trait  glycérine  de  rein  avec  de  bons  résultats,  entre  antres  a»»» 
élévation  de  la  toxicité  urinaire  des* malados.  De  Ligxeh*h-lk^. 
élève  de  Teissier,  rapporte  de  bon  effets  des  injections  de  s^ruiu 
delà  veine  rénale  :  d'autre  part  nous  avons  vu  les  résultats  nt^.v 
tifschez  l'animal  de  Chatin  et  Guixard,  de  Lavis.  Ce  dernier  aiii.i-t 
cependant  les  bons  elTetsde  l'injection  à  Tboin  me  de  sérum  dtl.i 
veine  rénale,  comme  excitant  passagèrement  la  fonction  rlu- 
mique  du  rein.  Chiperowitz,  R.  Durois,  Rexact  ont  admini^tr- 
le  tissu  rénal  par  la  voie  buccale.  Piccisi  n'a  obtenu  au»  un 
résultat  avec  l'extrait  glycérine.  Mori  accuse  l'extrait  glyrrriii" 
de  produire,  à  toute  dose,  de  l'hémoglobinuric  el  de  laU)» 
minurie  chez  le  cobaye. 

Kn  somme  la  question  est  encore  à  l'étude;  il  y  a  le  plus  sou- 
vent discordance  des  auteurs  sur  les  résultats  obtenus  au  pv'iui 
de  vue  sécrétion,  urotoxicité,  albuminurie.  De  tous  les  ar.u 
mcnls  en  faveur  de  la  sécrétion  interne  du  rein  il  ne  reste  su'T' 
que  certaines  observations  cliniques  et  les  observations  •!»» 
HH«>\v.\-SK(jrAHi)  surl'anurie  calculeuse. 

4"  Fonction  chimique  du  rein.  —  N'oublions  pas,  cei-'ii- 
danl  qu'en  dt'Iiors  de  la  sécrétion  externe  des  produits  roDlenu» 
dans  le  sanir.  le  rein  possède  la  propriété  de  l ratisformer  verini:  » 
produits,  de  l'aire  la  synthèse  de  certains  éléments.  Hvsmt  '*l 
S<:hmiei)khkr(;  ont  montré  que  le  rein  opère  avec  le  glycorollo'' 
lacide  benzoïciue  la  synthèse  de  l'acide  hippurique.  Abkuh'>'- 
UiAHNKs  admettent  (pie  cette  synthèse  est  due  aune  simple  arli*" 
(liaslasiqiie.  Hkhxinzone  opère  la  synthèse  de  l'acide  hippuriq"' 
a  laide  de  l'aMéhyde  ou  de  l'alcool  benzilique  en  présence  •''■ 
la  pul[>e  rénale  non  détruite  à  +  37*^.  Abeloits  et  «jERAIio  <''»c• 
l:^tent  I  exislenceiians  le  rein  de  diastases  réductrices.  L'eilra- 
de  rein  réduit  le^^  nitrates  à  l'état  de  nilritcs,  et  les  nitrilc*  •!'*• 
paraissent  en  partie  par  oxydation.  L'extrait  aqueux  de  rein  ^i- 
<lieval  privé  de  tout  éléuient  cellulaire  peut  hydrater  le  fil*'*» ^ 
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géoe,  le  gafacol,  Tacide  oxalique  (Gérard).  Vivbnza  pense  que  le 
rt'in  détruit  des  globules  rouges  et  transforme  l'hémoglobine  en 
pigments  urinai res. 

Toutes  ces  considérations  montrent  que  le  rein  possède  un 
rûle  actif  de  glande»  encore  très  mal  connu,  mais  dont  les  modi- 
fications sont  peut-être  en  cause  dans  certaines  formes  d'urémie. 

5<>  R61e  du  rein  dans  la  glycosarie  phloridzique.  —  La 

phloridzine  est  une  substance  dont  l'introduction  dans  lorga- 
nisme  provoque  la  glycosurie  (V.  Merixg.)  Une  expérience  de 
K83rrzmonlrequ*il  s'agit  d'un  phénomène  purement  rénal,  d'une 
aclion  directe  de  cette  substance  sur  le  reiu.  Comment  le  rein 
produit- il  la  glycosurie  phloridzique?  PourMERiNc,  Minkowsky 
*'i  la  plupart  des  physiologistes  allemands,  le  sucre  sécrété  n'est 
autre  que  le  glycose  du  sang  et  le  rein  se  comporterait  vis-à-vis 
de  ce  sucre,  sous  l'inQuence  de  la  phloridzine,  comme  un  filtre 
percé  [théorie  de  l'élimination).  Pour  Levennb,  Paderi,  le  rein 
élabore  le  sucre  avec  des  éléments  empruntés  au  sang  (théorie 
de  l'élaboration)  ;  dans  ce  cas  le  rein  aurait  encore  un  rôle  de 
glande  formatrice.  Klempbrkr  vit  que  cette  fonction  (de  laisser 
passer  ou  d'élaborer  le  sucre)  sous  l'influence  de  la  phloridzine 
disparait  chez  certains  brightiques.  MM.  Achard  et  Delamare 
<i  Paris,  M.  Teissibr  et  ses  élèves,  Miorcec,  Jocffrav,  Raynaud- 
à  LTDo,ont  étudié  ce  mode  d'appréciation  de  la  fonction  rénale. 
Voir  de  nombreuses  observations  dans  les  thèses  de  Delamare. 
Miorcec,  Joupfrav).  Achard  conclut  que  les  anomalies  de  la  gly- 
'•osurie  phloridzique  ne  peut  qu'indiquer  Texislence  d'un  trouble 
de  la  fonction  rénale,  sans  nous  rensei'jner  sur  la  nature  exacte 
de  ce  trouble.  M.  J.  ïeissier  pense  que  cette  épreuve  sertà  juger 
la  ronclion  chimique  de  la  cellule  rénale. 

article  II 

LA  FONCTION  KÉNALK  D'APUKS  l/ANAl.YSE 
PHYSIQUE  ET  ClllMigiE 

La  recherche  des  poisons  urinaires  n'est  qu'un  des  modes 
l'exploration  de  la  fonction  rénale  —  le  plus  suggestif,  il  est 


692  PHYSIOLOGIE    PATHOLOGIQUE 

vrai,  car  il  se  rapporlc  directemenl  à  rétiide  des  inloxicalion- 
urinaires. 

Mais  depuis  longtemps  l'analyse  physique  et  chimique  ««nt 
cherché  à  doser  la  nature  et  la  quantité  des  substances  élimin«Vv. 
î\  juger  par  là  de  l'état  du  rein  et  de  l'organisme  et  les  ré>ul- 
tats  qu'elles  fournissent  nous  intéressent  pour  la  physiolocî** 
pathologique  du  rein  et  la  pathogénie  des  auto-intoxications  qui 
en  résultent. 

Vanalyse  physique  a  étudié  d'abord  la  densité  et  la  quantité  d  . 
liquide  urinaire;  depuis  les  découvertes  de  Uaoilt,  de  VantHo 
et  de  KoRANYï,  la  recherche  du  point  de  congélation  (cryoscopif- 
a  fourni  d'importantes  données  sur  le  nombre  et  la  nature  «ir- 
molécules  éliminées.  Nous  ne  retiendrons,  comme  ayant  un  int»- 
rét  de  premier  ordre  en  pathologie  générale  que  ce  qui  conferof 
le  volume  de  la  sécrétion  urinaire  (anurie  et  poiyurie,  voir 
article  111)  et  l'étude  des  molécules  d'après  les  méthodes  crtjo^^o 
piques. 

L^inilyae  chimique  a  étudié  les  substances  normale^*  et  anor- 
males de  l'urine. 

L'élimination  dos  substances  normales  pourrait  être  alK>ni'> 
ici;  mais,  outre  que  leur  nombre  nécessiterait  un  volume,  rèlu«lf 
des  principales  a  été  faite  avec  plus  de  fruit  au  chapitre:  Trou 
blcs  de  la  nutrition  et  des  échanges.  Leur  élimination  ne  dép*ni 
pas  seulement  en  effet  du  rein,  mais  de  l'organisme  et  des  li^- 
sus.  L'excrétion  de  l'urée  ou  du  chlorure  de  sodium,  ou  des  ph»^^ 
phatesesl  viciée  non  seulement  parles  altérations  rénales,  nidi^ 
surtout  et  à  cha(|ue  instant  par  les  modifications  de  la  nutrition 
générale.  Il  est  plus  logique  et  plus  instructif  de  ne  pas  scinJ^r 
rêlude  de  l'assiiiiilatlun,  la  dosussiniilation  et  l'excrétion  J«' 
ces  substances,  et  nous  avons  étudié  les  questions  telles  qn»' 
azolurie,  phosphatuvie,  chlorurid  ii  propos  de  l'albumine  '•t  d» 
1  urée,  des  phospiiales  et  du  chlorure  de  sodium.  La  disons 
sion  des  théories  des  tnlrmes  dans  les  maladies  rcnnles  égalemen' 
se  place  à  coté  de  celle  des  chlorures  interstitiels.  Quant  au^ 
substances  anormales  dont  les  principales  sont  :  nibumi^i"' 
sucre^  sanf/^  et  matières  coloranle.<f  nous  n'aborderons  ici  ij'i' 
V albuminurie  dans  son  mécanisme  palhogénique,  car  la  ^/«,'.'- 
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Mtrie,  Vèlimination  îles  matières  colorantes  de  la  bile,  rurobilinu- 
rje.etc,  seront  étudiées  avec  les  questions  plus  générales  dugly- 
rogéne  el  du  diabète,  et  de  l'insuffisance  hépatique,  des  ictères. 

Keste  l'étude  de  Vëliminalijn  provoquée  des  substances  artifi- 
ciellement introduites  dans  Toriranisme,  fort  importantes  pour 
juger  de  la  dépuration  rénale. 

Eq  somme,  nous  étudierons  dans  cet  article  :  la  cryoscopie 
urinaire,  c'est-à-dire  l'étude  de  Vèlimination  moléculaire  du  rein; 
i't  les  troubles  île  l'élimination  des  substances  artificiellement 
introduites. 

§  1.  — Troubles  de   l'élimination   rénale 
des  chlorures   et   des  molécules   élaborées 

Tout  ce  qui  concerne  l'élimination  du  chlorure  de  sodium 
seul,  sa  rétention,  son  rôle  dans  la  pathogcnie  des  œdèmes  a  été 
exposé  à  l'article  n  chlorure  de  sodium  »  pour  ne  pas  dissocier 
dans  cette  étude  si  intéressante  ce  qui  revient  au  rein,  au  cœur, 
aux  tissus,  etc.  Mais  l'étude  de  l'élimination  des  molécules  de 
chlorure  de  sodium  a  été  poursuivie  par  la  méthode  crvosro- 
piquc  pour  la  comparer  à  l'élimination  des  molécules  élaborées, 
el  en  tirer  des  conclusions  en  ce  qui  concerne  le  fonctionnement 
rénal;  nous  allons  résumer  ici  les  principales  données  acquises 
sur  ce  point. 

Le  rein  élimine  deux  sortes  de  molécules:  i*^  les  molécules  de 
chlorure  de  sodium  qui  ne  font  que  traverser  l'organisme  sans 
liiodifiration  ou  du  moins  dont  la  présence  dans  l'urine  parail 
indépendante  des  processus  de  transformation  chimique  intra- 
organiquc  ;  2**  les  molécules  de  substances  élaborées,  c'est-à-dire 
comprenant  les  principes  non  chlorés  qui  proviennent  de  corpë 
a.vant  subi  dans  l'organisme  des  modifications,  une  élaboration 
plus  ou  moins  complète. 

Le  nombre  des  molécules  élaborées  éliminées  par  le  rein  en 
un  temps  donné  et  pour  un  volume  d'urines  est  extrêmement 
important  puisqu'il  peut  témoigner  soit  de  l'activité  des  échanges 
inlra-organiques,  soit  du  fonctionnement  du  rein. 

39. 
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Si  l'on  pouvait  établir  quel  est  le  nombre  de  molécults  éla- 
borées qu'un  sujet  normal  doit  excréter  (par  un  rein  sainj  \Ar 
rapport  à  son  poids  d'albumine  fixe  (Bouchahd)  et  dans  no  temps 
donné,  on  pourrait  juger  par  comparaison  des  troubles  do  U 
nutrition  et  des  échanges  chez  un  sujet  malade  (et  dont  le  rein 
serait  sain)  ;  c'est  ce  qu'a  recherché  M.  Bouchard  dans  les  maladies 
de  la  nutrition.  D'autre  part,  en  supposant  des  échanges  intra- 
organiques normaux,  la  quantité  de  molécules  élaborées,  élimi- 
nées par  le  rein  pourrait  établir  le  plus  ou  moins  bon  fonctioane- 
ment  de  celui-ci. 

La  détermination  du  nombre  des  molécules  élaborées  est  facile 
par  la  cryoscopie.  Mais  dans  les  maladies  du  rein,  du  cœur,  etc. 
les  échanges  organiques  sont  troublés  en  même  temps  que  les 
fonctions  rénales;  il  est  donc  très  délicat  de  tirer  des  conclusion* 
pratiques  de  l'aiigmcntation  ou  de  la  diminution  du  nombre 
absolu  des  molécule»  élaborées  éliminées  par  le  rein  et  qui  peutent 
tenir  aussi  bien  à  un  trouble  des  échanges  in tra-organiques  qu  4 
un  trouble  de  sécrétion  rénale. 

Ktant  donnés  ces  principes  généraux  et  les  difficultés  du  pro- 
blème on  comprendra  mieux  les  bases  et  les  résultats  des  mé- 
thodes cryoscopiques.  Nous  exposerons  surtout  celle  de  Cuidk 
et  BALTHAZARoqui  ont  étudié  Vélimination  des  molécules  élahorét^ 
comparée  à  celle  des  molécules  de  NaCl  au  cours  des  maladies 
ou  des  troubles  fonctionnels  du  rein. 

A)  —  Méthode  de  Claude  et  de  Balthazard 

Nous  avons  vu  qu'on  ne  pouvait  se  contenter  pour  apprécier 
la  fonction  rénale  ni  du  nombre  absolu  des  molécules  totales 
éliminées,  ni  du  nombre  des  molécules  élaborées;  tous  ces 
chiffres  variant  avec  les  échanges  autant  qu'avec  la  sécrétion 
rénale. 

10  Principe  de  la  méthode.  —  Mais  la  méthode  de  Claios  cl 
Halthazard  est  basée  sur  le  rapport  entre  le  nombre  des  mole- 
<  ules  élaborées  et  celui  des  molécules  chlorées.  L'importance 
de  ce  rapport  est  basé  sur  la  théorie  de  Koranyi  sur  la  sécrétion 
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iV'nale,  laquelle  peut  se  résumer  ainsi  :  Par  le  giomérule  filtre 
une  solution  pure  ou  presque  pure  de  NaCl  dans  Veau;  au  niveau 
fe»  canalicules  se  passe  un  processus  d'échanges  entre  cette  solution 
chlorée  et  le  sérum  sanguin:  une  partie  du  NaCl  retourne  au  sang 
"t  le  liquide  des  catialicules  s'enrichii  en  matières  extracHves  du 
'^ng,  de  telle  sorte  que  pour  une  molécule  de  chlorure  passant  dans 
le  iang,  une  molécule  des  substances  élaborées  passe  dans  l'urine. 

On  conçoit  que  c'est  cet  échange  entre  molécules  chlorées  et 
élaborées  qui  mesure  l'activité  fonctionnelle  du  rein  ;  plus  il  y 
aura  dans  Turine  de  molécules  chlorées  par  rapport  aux  mole- 
«ules  totales,  moins  la  fonction  rénale  aura  été  parfaite  et  réci- 
proquement. 

Si  donc  nous  déterminons  pour  1  centimètre  cube  d'urine 
It!  nombre  des  molécules  totales  (A)  et  celui  des  molécules  éla- 
borées (o)  et  si  nous  multiplions  chaque  valeur  par  le  volume 
total  des  urines  des  vingt-quaU*e  heures  (V)  et  le  divisons  par 
le  poids  du  corps  du  malade  (P)  nous  avons  les  valeurs  : 

-|r- représentant,  pour  1  kilogramme  de  poids  du  corps,  la 
diurèse  moléculaire  totale,  c'est-à  -dire  le  travail  glomérulaire  ; 
-p- représentant,  pour  1  kilogramme  de  poids  du  corps,  ladtu' 
rèse  des  molécules  élaborées^  c'est-à-dire  le  travail  des  épithéliums; 

AV 

des  lors  le  rapport   j^  c'est-à-dire  t- nous  représentera  le  tra- 

T" 
vail  utile  du  rein. 

Il  faudra  pour  appliquer  le  principe  de  la  méthode  :  1^  déter- 
miner les  valeurs  A,  8  et  -^  pour  une  urine  donnée,  c'est  ce  que 
fera  la  cryoscopie;  2»*  établir  ces  valeurs  pour  les  cas  normaux 
et  comparer  &  ces  valeurs  normales  les  valeurs  anormales  des 
différents  types  pathologiques;  c'est  ce  qu'ont  fait  les  auteurs 
dans  les  applications  cliniques  de  leur  méthode. 

2*  Détermination  des  valeurs  moléculaires  par  la  cryos- 
copie.  —  Nous  n'avons  pas  à  exposer  ici  tous  les  principes  de 
h  «Tjroscopie,  c'est-à-dire  «  l'élude  des  corps  dissous  fondée  sur 
lobservalion  du  point  de  congélation  de  leurs  dissolutions  » 
Haoult).  Elle  est  basée  sur  les  lois  de  Raoult.  Celles-ci  peuvent 
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se  résumer  ainsi  :   L'abaissement  du  point  de  congelatim  d'un 

U'iuulf  e^t  proportionnel  au  nombre  des  molécules  dissoutes  tpielk^ 

que  soteni  ces  molécules.  II  suffit  donc  de  rechercher  le  point  «le 

eongélation  d'une  urine  (point  cryoscopique,  A)  pour  déterminer 

le  nombre  des  molécules  dissoutes.  On  convient  que  A  expriinf 

en  ceulièmes de  degré  représentée  nombre  de  molécules  solides 

dissoutes  dans  un  centimètre  cube  d'urines;  on  a  facilcinrnl 

ainsi  la  valeur  —  (V  représentant  le  volume  des  urines  «i^ 

vingt-quatre  heures  et  P  le  poids  du  corps)  qui  indique  la  dm- 

rese  moléculaire  totale. 

Pour  calculer  0  (nombre  des  molécules  élaborées)  on  retranrbt' 

du  ciiiffre  des  molécules  totales  celui  des  molécules  de  chlonir»' 

de  so  lium  de  Turine.  Pour  cela  on  dose  le  poids  de  NaCI  p.  loo 

contenu  dans  l'urine  et  comme  on  sait  d'autre  part  que  pour  ro 

poids  p  de  NaCl  l'abaissement  du  point  de  congélation  est  de 

p  X    00,  on    retranche  du    chiffre  des  molécules  totales  A  le 

ehiffre  des  molécules  chlorées  (p  x  00],  et  A  —  (p  x  00)  =  o 

c'est  à-dire  le   chiffre  des    molécules  élaborées   dans    I  ceiiti 

mètre  cube  d'urine.  Rapportant  o  au  volume  des  urines  el  an 

poids  du  corps,  on  a  ainsi  : 
sv 
-p-  représentant,   pour  vingt-quatre  heures  et  pour  l  kilo- 

•:ramme  du  poids  du  corps,  la  diurèse  moléculaire  élaborée  el  •>n 

obtient  facilement  le  rapport  : 

AV 
,     ,  -T'. — rr  ,--- ,  c  est-à-dire  -rr.  =  t^c  esl-a-dire  la  im-^urf 

"F 
du  taux  des  échanges  tnuléculaires. 

8  '  Détermination  de  la  diurèse  totale  et  élaborée  dans 
les  divers  états  morbides.  —  Il  fallait  d*abord  établir  le' 

«hiffres normaux  cliez  les  sujets  sains. 

A,  ChIKFKES  nommai  x   de  la    DIIRKSE    M(H,KCL'LAIln:.    —  À  lVt*l 

normal  les  auteurs  ont   trouvé:  que    -p  varie  entr**  3iKtO  t-^ 
41HX)  :   y  entre!  800 el 2 500;  etenfinque  j  varie  dans  Je  oi^fl»^ 
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aV  aV 

M»ns  que  -p  et  que  l'on  peut  fixer  pour  chaque  valeur  de  -p-  une 

valeur  normale  de  t  .  Les  auteurs  ont  établi  des  tableaux 
auxquels  on  doit  se  reporter  pour  trouver  la  valeur  normale 
Je  -  pour  une  valeur  donnée  de  -p-  . 

En  somme  le  chiffre   de  la  diurèse  moléculaire   totale  p- 
représenle  l'activité  glomérulaire  el  varie  dans  le  même  sens 
tpie  l'activilé  de   la   circulation  rénale  ;  celui    de  la  diurèse 

ÎV 

moléculaire  élaborée  -p-  renseigne  sur  les  échanges  au  niveau 
de>  lubuli  et  varie  en  raison  directe  de  l'activité  épithéliale  et 
PU  sens  inverse  de  l'activité  circulatoire  rénale.  Le  rapport  -r 
renseigne  sur  le  taux  des  échanges  inter-moléculaiies  dans  les 
lubuli,  diminue  avec  Tactivité  épithéliale  et  augmente  avec 
I  îiclivilé  circulatoire.  Ce  sera  donc  en  définitive  l'élévation  du 
rupporl   -  qui  témoignera  de  ïinmfpsance  rénale. 

Chaxoz  et  Lesieur  ont  trouvé  que  les  variations  du  régime  et 
surtout  du  sel  ingéré  peuvent  donner  des  valeurs  normales  un 
|>«'u  différentes  de  celles  des  auteurs,  et  qu'il  faudrait  en  pra- 
tique tenir  compte  de  ces  variations.  Claude  et  BALTHAZAnu 
pensent  qu'il  faut  des  conditions  tout  à  fait  anormales  de 
it'gime  pour  donner  chez  un  sujet  sain  la  formule  de  l'insuffi- 
sance rénale.  Il  sera  préférable  de  mettre  le  sujet  à  un  régime 
«ormal  et  peu  chloruré  pour  faire  les  épreuves  de  cryoscopie. 

B.  Insuffisance  rénale.  —  Elle  est  indiquée  par  une  éléva- 

A  AV 

lion  de  -r  pour  une  valeur  donnée  de  y  .  Cette  insuffisance 

••^l  absolue  lorsqu'il  y  a  en  même  temps  diminution  de  -p 

^'l  y  elle  est  relative  lorsque  y  et  -p-  ;sont  par  eux-mêmes 
♦levés.  Entre  les  deux  types  extrêmes  se  trouvent  des  inlermê- 
'liaires.  «  L'insuffisance  rénale  relative  est  Tcxpression  d'un  mau- 
vais état  de  la  fonction  rénale  qui  peut  être  passager.  Si  le  type 
•i  insuffisance  est  permanent,  il  doit  faire  songer  ti  l'exislence 
"l'une  lésion  rénale  qui  doit  être  latente  et  qu'aucim  signe  cli- 
nique ne  révèle  pendant  un  certain  temps.  Knfin,  il  faut  bien 
Mvoirque  la  cryoscopie  indiquant  l'acli vile  fonclionnclle,  peul. 
•i  certains  moments,  ne  révêler   aucune  insuffisance  rénale, 
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chez  des  sujets  qui,  à  1  époque  où  on  les  examine,  ont,  gfàce  a . 
bon  fonclionneincnt  des  parties  restées  saines,  une  dépuration 
urinaire  parfaite,  bien  que  porteurs  de  lésions  du  rein.  »(Cun) 
ctBALTHAZAK).  Eo  somme,  la  méthode  renseigne  sur  la  fonciio' 
du  rein  et  non  sur  ses  lésions.  Nous  allons  le  voir  encore  mieui 
avec  les  formules  des  cardiaques. 

C.  Ckyoscopik  dans  les  maladies  dc  ggkur.  —  Dans  l'Ay/vr*- 
tkénie  cardiaque  (avec  ou  sans  hypertension  artérielle)  ^  aug- 
mente et  peut  atteindre  6000,  témoignant  de  raclivité  cirniU 
toire  et  glomérulaire.  En  raison  de  la  vitesse  du  courant,  N'- 
échanges sont  moins  actifs  au  niveau  des  tubulî,  77  diminti'- 
et  par  conséquent  ^  augmente. 

Dans  Vhyposthénie  cardiaque,  dans  l'asystolie,  la  vites'^e  «i. 
courant  diminue,  ce  qui  donne  une  diminution  de  l'aclint' 
glomérulaire  -p  ,  et  une  augmentation  des  échanges  au  nivra-i 

des  tubuli  -p-  (si  les  épithéliums  sont  sains)  ;  par  conséquecl . 

au  contraire  du  cas  précédent  -  diminue 

p 


aV 

«  Ainsi,  une   faible  valeur  de  -p   ,   accompagnée  d'une  tr 


faible  valeur  de  -^  ,  traduisant  l'intégrité  du  rein,  perrott 
d'affirmer  Tinsuffisanco  myocardique  »  [Claude  et  Balith 
zard). 

/).  Physiologie  pathulogiuie  du  kein  d'après  la  ckyoscopik — 
l)'n{)rès  Claude  et  Halthazard  les  indications  fournies  par  \\ 
cryosoopie  ne  permettent  pas  de  diviser  au  point  de  vue  fon< 
tionnel  les  néphrites  en  deux  catégories  :  parenchymateuses  i' • 
la  fonction  n'est  pas  diminuée  et  même  exagérée,  et  scléreu^^ 
dans  lesquelles  il  y  a  toujours  perméabilité  rénale.  Toute?  !•*' 
variétés  de  néphrites  peuvent  s'accompagner  d'insuffisance"  <»'J 
être  compensâmes.  Les  principales  formes,  en  apparence  bien 
<listinctes,  sont  reliées  par  des  types  de  transition.  Les  aulfiir* 
trouvent  dans  leurs  recherches  un  argument  en  faveur  d''  J' 
con(!eption  uniciste  du  mal  de  Brigiit. 

Ils  constatent  dans  les  néphrites  des  périodes  de  perméibilît»' 
normale  succédant  à   des  phases  d'insuffisance  plus  ou  moio^ 
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longues  plus  ou  moins  accentuées  suivant  les  cas  ;  quelquefois  l'im- 
jM-rméabililé  a  paru  continue,  mais  rarement  ;  ce  n'est  guère  que 
'Uns  certaines  néphrites  aiguës,  graves  et  rapidement  mortelles, 
•'u  a  la  période  terminale  des  néphrites  subaiguës  ou  chroniques, 
qu'on  trouve  réalisée  cette  insuffisance  complète  et  continue. 

Cplte  méthode  renseignant  sur  TinsufGsance  rénale  permet 
d  étudier  l'urémie  d'après  la  cryoscopie  et  les  rapports  de  l'insuf- 
tisdnce  avec  l'urémie.  L'opinion  des  auteurs  peut  se  résumer 
ainsi  :  il  n'y  a  pas  forcément  urémie  lorsqu'il  y  a  insufûsance 
ri'nale,  mais  il  y  a  toujours  insuffisance  rénale  lorsqu'il  y  a 
iirérîâe.  Nous  retrouverons  ces  données  pour  la  discussion  géné- 
rale de  l'urémie  et  de  l'insuffisance  rénale  (p.  750). 

E.  IjiPoaTANCB  DE  LA  MÉTHODE.  —  La  méthode  de  Claude  et  Bal- 
THAZARD  est  cn  somme  un  moyen  d'étude  de  la  fonction  rénale. 
Fort  intéressante  au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique, 
elle  est  évidemment  d'une  application  délicate  à  la  clinique, 
îoii  à  cause  de  la  technique  qui  demande  beaucoup  de  précision, 
M>il  à  cause  de  l'interprétation,  surtout  dans  les  cas  mixtes  où  les 
formules  ne  présentent  pas  la  netteté  des  cas  de  démonstration. 

Au  point  de  vue  pratique,  comme  dit  Castaigne,  s'il  y  a  lieu 
.1.'  ne  pas  tenir  compte  des  résultats  discutables,  en  revanche 
l»*s  formules  d'insuffisance  cardiaque  pure  ou  d'insuffisance 
nnale  complète  paraissent  bien  établies,  et  permettent,  quand 
H  les  sont  très  nettes  d'être  prises  en  considération.  D'ailleurs, 
|M>ur  les  auteurs  eux-mêmes,  les  formules  cryoscopiques  ne 
'ioiîent  s'interpréter  qu'en  s'appuyant,  comme  toutes  les 
fnélhodes  possibles,  sur  un  examen  soigneux  du  malade. 

Knfln  on  ne  doit  pas  y.  chercher  seulement  un  élément  de 
'liagnostic,  mais  une  méthode  d'investigation  physiologique 
'l'une  portée  très  générale  puisqu'elle  est  la  seule  i\  nous  rensei- 
sner  sur  \  élimination  moléculaire. 

B;  —  AcTREs  méthodes  cryoscopiques 

Les  autres  méthodes  d'exploration  rénale  basées  sur  la  rryos- 
''opie  sont  celles  de  Kuranyi,  de  Léon  Bkkxahd,  Claude  et 
MArTB,ct  J.  Teissieh. 
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1  Méthode  de  Koranyi.  —  L'auteur  détermine  la  con^n 
{ration  m.l'vulaire  de  l'urine  par  le  point  de  congélation  Ai- 
compare  au  nombre  de  grammes  de  chlorure  de  sodium  dt  I* 
ïjuMue  urine. 

4.0   rapport  ^^^  est  normalement  inférieur  à  1.7,  son  él«'\3 
(ion  au-dessus  de  ce  chiffre  indique,  quand  le  rein  est  intad,  iiu 
nilontisment  de  la  circulation  rénale.  La  méthode  ne  ren-» 
gnerail  donc  que  sur  la  stase  rénale. 

t^  Méthode  de  KUmmeL  —  Koranyi  ayant  montré  qn«'  i* 
j..  inî  do  congélation  du  sang  est  normalement  de  0*^,56,  Ki:m 
vfi  ty  nso  qu'il  v  a  insuffisance  urinaire  dès  que  le  A  du  shiv, 
•«  luiVrieur  à  0^,60.  Claude  et  Balthazard  contestent  ce?  o'i' 
•v  :mous. 

^'  Méthode  de  Léon  Bernard.  —  Koranyi  a  fait  rcnur- 
|i*r  quo  le  rapport  du  A  de  l'urine  au  A  du  sérum  s'abai- 
>A'.neut.  L.  Bkrnard  a  recherché  les  chiffres  normaux  (ie<t* 
it'ux  A  ;  leur  rapport  normal  serait  compris  entre  2,5  et  3.' 
Vu  tenant  compte  du  volume  des  urines  et  en  multipliant  •■ 
:•  ij'.'Oi't  par  h\  quantité  d'urines  divisée  en  centimètres  rube>  «  ;• 
.>i>Ucul  dans  les  cas  normaux  des  chiffres  entre  3  000  etjOiM 

Le  point  faible  de  la  méthode  (outre  qu'en  pratique  iH- 
uo^ov^ile  une  saignée)  est  que  l'accumulation  des  molé^'ilt** 
vîiviu-ieivs  dans  le  sang  est  passagère  (Achard)  et  que  relui-' i 
t-ua  rapidement  à  revenirà  une  composilionetsurtoutunori  n- 
. .  iitratiou  tive.  Les  variations  du  A  du  sérum  seront  donc  l«>u- 
u»iir>  tre>  faihles  alors  que  celles  du  A  de  l'urine  varient  Jai'* 
•Un  proportions  très  étendues.  Les  variations  du  rapport  si'i' 
louv  tiON  inolnles  et  diflloiles  à  interpréter  (Léon  Bbrxari» 

-4  Méthodes  de  Claude  et  Mauté,  et  de  M.  J.  Teisaier 

*     VI  i»h  et  .Maiïk  ont  étudié  l'influence  de  ce  qu'ils  appellent 

a    '.  .  '4  i'-  tli'Henlaire  ;  ils  font  ingérer  à  leurs  malades  un  e\i* 

•il  >.iii'  de  ehlorure  de  sodium  pendant  trois  jours  et obser^tri' 

TN  .a  vx  NUI*  1  élimination  mesurée  par  la  cryoscopie.  Il> '"" 

1 1  ».»  ai  ».erlain  nomhre  do  t\pes  d'élimination  rapportes  a"^ 
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r'As  cliniques  et  dont  l'étude  est  précieuse  pour  le  pronostic.  Mais 
r ingestion  d'un  excès  de  sel  peut  être  nuisible  au  malade. 

M.  J.  Teissier  a  proposé  de  se  contenter  de  l'étude  des  élimi- 
nations urinaires  sous  Tinfluence  de  la  quantité  de  sel  que  le 
malade  supporte  dans  son  régime  ordinaire  {chlorurie  alimen- 
f'iire  spontanée)  ;  de  plus  M.  Teissier  rapproche  des  formules 
«l'élimination  fournies  par  la  cryoscopie,  la  notion  de  pression 
urtèrieliey  et  arrive  ainsi  à  des  formules  comparées  rensei- 
irnanl  très  exactement  sur  le  pronostic  de  la  néphrite  (Voir 
pape  624). 

\  2.  —  Troubles  de  l'élimination   bknale 
l»es  substances  artificiellement   introduites 

On  sait  depuis  Haun  (1820)  que  l'odeur  de  violette  que  prend 
habituellement  l'urine  après  l'absorption  de  térébenthine  peut 
faire  défaut  chez  le  goutteux.  Rayer  nota  (1837)  que  chez  les 
l>rightiques  l'ingestion  d'asperges  peut  ne  pas  donner  aux  urines 
I  oJeur  caractéristique  habituelle.  Cela  tient  à  des  troubles  de 
U  fonction  rénale  qui  ne  permet  pas  le  passage  de  ces  substances 
oiloranles. 

A)    —    RÉTENTION    DES     MÉDICAMENTS 
CHEZ    LES    BRIGHTIQUES 

ToDD  signale  en  1857  l'intolérance  des  brightiques  pour  la 
(louilre  de  Dower  ;  Charcot  et  Corxil,  en  1864,  pour  l'opium. 
Hdhert.'»,  (1865)  pour  le  mercure.  Depuis,  Dlxkwurth  étudia 
m^^thodiquement  l'élimination  de  l'iode,  des  carbonates  alcalins, 
«les  sels  de  potasse  et  de  soude,  et  montra  que  toutes  ces  subs- 
tances subissent  un  retard  d'élimination  chez  les  brightiquos. 
<  HAivET  (1877)  nota  les  mêmes  faits  pour  la  quinine,  le  bromure 
<lc  potassium,  le  mercure  et  l'acide  salicylique,  vit  que  la  quan- 
litr  de  substances  éliminées  était  diminuée  et  que  nombre  de 
m<^(licaments  sont  dangereux  pour  les  rénaux. 

hans  sa  thèse,  (1884)  M'^«  Chopln  nota  que  l'acide  salic^-lique 
■'élimine  plus  tard,  plus  longtemps  et  dans  une  proportion  10  à 
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30  fois  p.  100  plus  faible  que  normalement.  L'élîmioalion  U- 
l'iode  a  été  très  étudiée,  notamment  par  Lafay  qui  ré>uroe<'i- 
ce  point  les  travaux  de  ses  devanciers  et  arrive  à  des  concla^hu- 
analogues. 

De  tous  ces  faits  il  ressortait  déjà  plusieurs  conclusions 
1**  dans  le  mal  de  Bright,  le  rein  retient  les  substances  loxiqu-- 
exogènes,  ce  qui  permet  une  intoxication  plus  facile;  c'est  la  i.n 
argument  de  plus  en  faveur  de  la  théorie  toxique  de  ruréiui-'. 
car  il  en  est  de  même  pour  les  toxiques  endogènes  ;  2"  il  j  a  dau 
ger  à  administrer  aux  hrightiques  certains  médicaments  o<j  a 
certaines  doses. 

L'idée  devait  venir  (déjà  émise  par  Brauvais  en  i8r>8)  de  -^i* 
servir  de  ces  perversions  de  la  fonction  rénale  pour  étudier  cell<*-". 
et  ses  variations  pathologiques. 

B)  —  Méthode  de  l'éliminatiox  provouckk 

Nous  ne  reparlerons  pas  ici  de  Vépreuic  de  la  phlorùîzinr  i]n\ 
a  pour  objectif  d'étudier  la  fonction  glandulaire  du  Fvit» 
(voir  p.  691)  La  méthode  de  l'élimination  de  substances  artiti- 
ciellement  introduite,  consiste  à  faire  absorber  par  rorganisn.' 
une  sub.stance  étrangère  à  celui-ci  et  qui  doit  se  relrotiMT  «'l 
même  se  doser  facilement  dans  les  urines.  A  rencontre  des  hui- 
taines normales  de  l'urine  dont  la  proportion  est  essenti**!!* 
ment  variable  dans  l'organisme,  dans  le  sérum  et  l'urine,  ♦'!  n» 
dépend  pas  seulement  de  la  fonction  rénale,  les  substances  étran- 
gères sont  introduites  en  quantité  connue  et  l'on  peut  rechenli  r 
en  quelles  proportions  ces  subtanccs  passent  dans  Turine. 

l""  Méthode  du  bleu  de  méthylène.  — AcuARDet  Castau.m. 
qui  ont  iinajiiné  relte  méthode,  injectent  le  bleu  sous  la  I'cmi 
(1  centimètre  cube  d'une  solution  à  1/20)  puis  recueillent  l'urir.- 
d'heure  en  heure.  Comme  une  partie  du  bleu  passe  dans  Turin  . 
•SOUS  forme  de  chromo^ène  incolore,  on  transforme  celui-<i  «f 
bleu  en  taisant  bouillir  un  peu  de  l'urine  à  examiner  en  (rt- 
sence  d'acide  lattique. 

A  l'étal  noriual  le  bleu  doit  s'éliminer  dès  la  première  d^iui 
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heure,  en  totalité  en  trente-cinq  à  soixante  heures,  et  dans  les 
premières  vingt-quatre  heures  il  doit  s'éliminer  la  moitié  de  la 
«iose  injectée. 

A  l'état  pathologique,  l'élimination  subit  des  modiûcations  : 
son  début  peut  être  relardé  ;  la  durée  d^élimination  peut  être 
abrégée  et  témoigne  d'une  perméabilité  exagérée  si  la  quantité 
'les  Tingt-quatre  heures  est  supérieure  à  la  normale  ;  au  con- 
Iraire  cette  diminution  de  la  durée  d'élimination  témoigne  d'une 
diminution  de  perméabilité  si  la  quantité  totale  est  diminuée. 
De  même,  si  l'élimination  est  prolongée,  il  y  a  imperméabilité 
relative.  Le  rythme  de  l'élimination  est  aussi  très  intéressant; 
•  oDtinu  et  régulier  d'ordinaire  à  Tétai  normal  et  dans  les 
n<iphrites,  il  devient  polycyclique  ou  intermittent  dans  certains 
'hs  qui  paraissent  relever  d'un  trouble  des  fonctions  hépatiques 

MiUAUFFARD). 

2^  Aotres  méthodes.  —  MM.  Bard,  Bonxbt  et  Noé.  ont 
employé  Viodure  de  potassium.  D'après  M.  Bard  qui  a  étudié 
«comparativement  le  bleu  et  l'iodure,  les  résultats  seraient  nette- 
ment différents  suivant  les  espèces  de  néphrites.  La  perméabilité 
^rait  diminuée  pour  les  deux  substances  dans  la  néphi*ite  inters- 
titielle* diminuée  seulement  pour  le  bleu  dans  les  néphrites 
pareacbymateuses  avec  atropliie,  exagérée  pour  le  bleu  dans  les 
Qéphriles  épithéliales. 

M.  Lépine  et  son  élève  Dreyfus  ont  proposé  la  rosaniline  tri- 
^ulfonate  de  soude  qui  a  l'avantage  de  s'éliminer  en  nature 
>an8  se  transformer  comme  le  bleu  en  chromogène  incolore. 
HM.  AcHARD  et  Clerc  ont  employé  la  fuchsine  acide . 

3"  Résultats  fournis  par  les  méthodes.  —  De  très  nom- 
breux auteurs  ont  étudié  la  perméabilité  au  bleu,  surtout  dans 
1''^  néphrites. 

Dans  les  néphrites  interstitielles  on  constate  :  imperméabilité 
'I  peu  près  constante,  retard  d'apparition  dans  les  urines,  dimi- 
nution de  la  quantité  éliminée  et  prolongation  de  la  durée  d'éli- 
mination. 

Dans  lesn^pArt^e^  aiguës  ou  subaiguës  et  chroniques  diffuses^  la 
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perméabilité  est  conservée  au  moins  pour  un  temps,  el  méiu'- 
exagérée  (Bahd,  Bernard)  ;  «  le  filtre  est  percé  »  (Babo)  alor- 
qu'il  est  bouché  dans  la  néphrite  interstitielle. 

La  perméabilité  est  conservée  dans  le  rein  amylohU.  Uan^ 
certains  cas  d'albuminurie  intermittente  ((iILLET)  ou  orlhn>- 
tatique  (Achabd  et  Loeper)  le  bleu  passe  bien,  mais  la  durée tj  éli- 
mination est  un  peu  prolongée. 

La  perméabilité  parait  normale  dans  un  grand  nombre  li** 
cas  d'éclampsie  puerpuerale,  aussi  bien  que  chez  les  nouvelle 
accouchées  ;  alors  qu'elle  est  viciée  chez  les  femmes  cnceînUs 
hrightiques  et  sans  éclampsie  (Potocki);  il  semblerait  que  le 
rein  élimine  bien  lebleudansTéclampsiect  que  le  maldeBrigbl 
avec  imperméabilité  au  bleu  ne  soit  pas  forcément  une  cau^*- 
d  éclampsie.  On  sait  en  effet  que  pour  beaucoup  d'auteurs.  Iti 
lésions  rénales  ne  sont  pas  essentielles  chez  les  éclamptiques. 

Les  altérations  chirurgicales  du  rein  ont  été  bien  étudiées,  daas 
leur  perméabilité,  par  Guyok,  Albarran  et  Bernard;  le  calhe- 
térisme  des  uretères  permet  dans  ces  cas  d'étudier  la  perméa- 
bilité dissocié  du  rein  sain  et  du  rein  malade  (hvdronéphrose. 
rein  calculeux,  cancéreux...) 

Chez  les  asystoliquesy  même  avec  albuminurie,  mais  sans  lésion  ^ 
rénales,  Télimination  du  bleu  est  assez  bonne,  mais  la  quantit' 
éliminée  est  abaissée  ù.  cause  de  i'oligurie. 

Dans  les  maladies  infectieuses  l'élimination  est  des  plus  variable^ 
notamment  dans  la  fièvre  typhoïde  (REYXAUDetOLMER)  et  dépen- 
drait pour  AcHARD  de  Tétat  des  reins.  Il  en  est  de  mémedai^ 
les  maladiea  cutanées  (Jean  Léplne,  Bernard).  Dans  le  dtaf^f' 
l'élimination  est  normale,  sauf  le  cas  de  néphrite  coeiistank 
(.\cHARD  et  Wkilli.  Dans  les  affections  nerveuses  les  résullal^ 
obtenus  ont  été  très  variables. 

Dans  I(»s  maladies  du  foie  l'élimination  est  souvent  IrouU'f 
et  se  fait  d'après  un  type  spérial  (voir  page  657). 

4"  Applications  et  critique  de  la  méthode.  —  Assez  fAi  ii< 
à  employer,  la  méthode  d'élimination  provoquée  des  subsUD(e> 
élran'pïèrt's  et  du  bleu,  serait  l'idéal  si  de  l'élimination  •/«-' 
subiifance  on  pouvait  conclure  n  rèlimination  des  autre*,  et  ^i  >*" 
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pouTait  conclure  à  la  perméabilité  ou  rimperméabilité  du  rein 
pour  l'urée,  les  matières  extractives,  et  surtout  les  substances 
toxiques  (souYent  de  nature  indéterminée),  du  fait  que  le  rein 
est  perméable  ou  non  au  bleu  ou  k  telle  autre  substance.  Or 
M.  Lëpink  a  bien  montré  qu'il  n'en  est  rien,  au  moins  en  théorie 
et  ([a&  chaque  substance  a  un  coefficient  spécial  d'élimination  rénale. 
Les  chloi-ures,  Turée,  les  substances  extracti?es,  le  bleu,  etc. 
passent  ou  ne  passent  pas  dans  le  rein  chacune  selon  un  mode 
différent  et  pour  des  causes  très  diverses  et  variables  pour  cha- 
cune. 

Cependant  si  cette  objection,  la  plus  sérieuse  à  la  méthode, 
est  phjsiologiquement  indiscutable,  en  pratique,  les  faits  ont 
montré  (Acharo  et  Castaigne,  Bernard,  Claude)  qu'il  y  a  très 
souvent  parallélisme  entre  Tépreu^e  du  bleu  et  les  autres 
moyens  d'exploration  :  cryoscopie,  analyses,  méthode  de  L.  Her< 
NARD,  etc... 

Braitlt  et  Pedbxko  reconnaissent  que  c'est  surtout  pour  révéler 
la  néphrite  interstitielle  dans  ses  formes  latentes,  alors  que  le 
rein  parait  bien  fonctionner,  que  l'élimination  prolongée  du  bleu 
prend  toute  sa  valeur.  Pour  .\chard  et  Castakîne,  Pedenko 
(76  observations)  la  méthode  permet  d'apprécier  la  perméabilité 
rénale  au  cours  des  différents  étals  morbides.  C'est  peut-être  aller 
un  peu  loin  ;  on  ne  peut  pas  conclure  de  la  perméabilité  au  bleu 
a  la  perméabilité  en  général,  sauf  dans  les  types  morbides 
rigoureusement  étudiés  et  où  la  formule  d'élimination  est  nette 
Kfixe  comme  dans  la  néphrite  interstitielle. 

D  ailleurs  une  méthode  ne  s'emploie  jamais  seule,  et  c'est 
surtout  appu3'ée  par  la  clinique  qu'elle  pourra  fournir  des  ren- 
seignements intéressants  dans  les  cas  diagnostiqués  et  guider 
parfois  le  clinicien  dans  les  cas  douteux. 

D'autres  objections  ont  été  faite  au  procédé  du  bleu.  M.  Baru 
montre  que  la  transformation  du  bleu  en  chroinogcne  dans  l'or- 
ganisme est  mal  connue  et  peut  fausser  les  résuUats.  Il  suftirail 
tlés  lors  d'employer  la  rosaniline  (Lkpine,  Dheykis)  ou  Tiodure. 
MM.  Brault,  Chauffard,  dans  le  même  sens,  font  remarquer 
que  l'organisme,  et  certains  organes  tels  que  le  foie  ont  certaine- 
ment un  r61e  dans  la  destruction,  la  transformation,  la  réten- 
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lion  du  bleu.  D'ailleurs  il  est  bien  établi  que  le  bleu  s*éHiiiioeeD 
partie  par  la  bile  (à  Tétat  de  chromogène)  et  que  le  foie  plii^ 
encore  que  les  tissus  possède  le  pouvoir  de  réduction  du  bleu  on 
rhromogène.  Mais  sauf  ce  qui  s'élimine  par  la  bile,  lechrom'^ 
gène  formé  dans  les  tissus  passe  dans  le  sang  et  ensuite  dan- 
Furine  parallélementau  bleu  resté  à  l'état  primitif  ;  il  passe  mêm»* 
le  premieret  plus  vite  dans  l'urine  que  le  bleu  (RAYXACDetOLveii 
Des  circonstances  accessoires  peuvent  aussi  faire  varier  IVIi 
mination  du  bleu.  MM.  Linossier  et  Lbmoinb  ont  remarqué  <i<k 
lor^Ao^^a^ûme  diminuait  celle-ci,  et  qu'un  sujet  couché  élimina', 
une  quantité  de  bleu  bien  plus  forte  (jusqu'à  5  fois  plus)  qu  un 
sujet  levé. 

ARTICLE  III 

ANUIUE  ET  POLYURIE 

L'étude  de  l'anurie  et  de  la  pol^urie  présente,  à  part  son  im- 
portance clinique^  un  haut  intérêt  pour  la  physiologie  pathol<>- 
^ique  générale  du  rein.  Comment  et  pourquoi  dans  ces  ca^  \e 
volume  de  la  sécrétion  rénale  est-il  réduit  à  rien  ou  porté  au 
ma3[imum^  quelles  en  sont  les  conséquences  pratiques  pour  !<* 
pronostic  et  l'interprétation  générale  de  l'urémie,  ToiU  le» 
points  de  vue  capitaux  de  cette  question. 

§    1.    —   Anurie 

Le  mot  anurie  veut  dire  «  absence  d'urine  »  ;  en  clinique  il 
si^niGe  «  absence  d'urines  dans  la  vessie  »,  que  Turine  ne  >>^it 
pas  du  tout  sécrétée  par  les  reins  ou  qu'elle  soit  retenue  au  niveau 
des  uretères  par  un  calcul.  Au  point  de  vue  de  la  pathologie gêoê- 
raie,  on  entend  par  anurie  1'  «  absence  totale,  ou  presque  loUl«* 
de  la  sécrétion  urinaire  »  quelle  que  soit  la  cause  :  arrêt  dire^î 
de  la  sécrélion  ou  arrél  secondaire  à  une  obstruction  ureléral* 

A)  —  Pathogemk  du  syndrome  suivant  les  roR»*^ 
On  distingue  depuis  RoBKRTâ,  les  anuries  par  obstructloo  f^ 
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•^<»lles  par  arrêt  de  la  sécrétion.  L'anurie  calculeuse  participe 
•ie5  deux  processus. 

1<>  Anuries  par  obstruction  uretérale .  —  Le  type  de  ces 
nnuries  est  celle  qu'on  réalise  chez  Tanimal  par  ligature  des 
deux  uretères;  la  mort  survient  en  trois  jours  environ.  Chez 
rhomnie,  Tobstniction  uretérale  survient  par  coudure  de  l'ure- 
tère (rein  flottant)  ou  par  compression  (tumeurs,  cancers  de 
Tutérus,  de  la  vessie,  de  la  prostate).  11. v  a  généralement  hydro- 
n«^phrose  et  destruction  plus  ou  moins  complète  du  paren- 
«hTme  rénal.  Tous  ces  phénomènes  s'établissent  d'ordinaire 
[Ans  ou  moins  lentement,  et  il  est  rare  d'observer  Téqui valent 
•il'  la  ligature  des  deux  uretères  chez  le  chien.  L'anurie  n'est 
ordinairement  pas  complète  dès  le  début.  Ce  ne  sont  pas  de 
bons  cas  d'étude  pour  la  pathogénie  de  l'urémie  spéciale  à 
l'anurie. 

L'orsqu'un  seul  des  uretères  est  bouché  et  que  l'anurie  devient 
(*omplète,  il  faut  invoquer  la  destruction  préalable  de  l'autre 
mn  ou  le  réflexe  inhibitoire  de  l'anurie  calculeuse  ;  de  même 
pour  Tanurie  traumatique  de  Verneuil. 

2**  Anurie  calculeuse.  —  Abstraction  faite  de  l'anurie  passa- 
gère de  la  colique  néphrétique,  ce  type  est  constitué  par  l'anurie 
persistante  qu'on  rencontre  chez  les  calculeux.  Le  problème 
;:«'néral  nous  intéressant  est  constitué  par  les  deux  laits  sui- 
vants :  4*  il  n'y  a  généralement  qu'un  des  deux  uretères  obli- 
t»^ré  par  le  calcul  ;  .Vlbarran  cite  des  cas  «  sans  pierre  ni  sable 
•lans  le  bassinet  ou  l'uretère  »  ;  2**  l'abolition  de  la  sécrétion 
rénale  est  pourtant  totale  et  complète  pour  les  deux  reins. 

L'explication  du  réflexe  inhibitoire  donnôe  par  (iiYox  eut 
'in  grand  succès  :  l'irritation  des  voies  urinai rcs  [)îir  le  calcul 
itmenerait  l'inhibition  de  la  sécrétion  du  même  côtô,  et  du  côté 
'apposé.  Cette  explication  est  certainement  valul)le  pour  les  anu- 
ries  transitoires  de  la  colique  néphrétique.  De  plus,  au  cours  de 
«'ertaines  opérations  rénales  pour  anurie  où  uno  erreur  de  loca- 
lisation flt  inciser  le  rein  non  calculeux,  cette  simple  incision 
'la  parenchyme  rétablit  la  sécrétion  rénale  (.Alharran).  Dans  tous 
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CCS  cas  OÙ  le  rein  opposé  est  capable  de  fonctionner,  coturu 
l'évolution  ultérieure  le  prouve,  il  semble  bien  qu'une  acli"  » 
nerveuse  inhibitrice  soit  le  phénomène  principal. 

Actuellement,  depuis  les  travaux  de  LEorEU,  Donna  nier  •  .i 
incrimine  surtout  des  lésions  rénales  (néphrite chronique  diffiw 
des  deux  côtés  ;  celles  du  côté  opposé  au  calcul  seraient  louj»  ^r- 
1res  accentuées.  Dans  la  thèse  de  Legueu  le  rein  opposé  ne  fi' 
considéré  comme  sain  qu'une  fois  sur  30  ;  dans  los  autres  cas  i: 
s'agissait  de  lésions  profondes  d'origine  calculeuse  (14  ras  .  oili- 
tération  double  des  uretères  (6  cas),  lésions  scléreuses  alro|hi- 
ques  (6  cas)  et  absence  congénitale  d'un  rein  (3  cas}.  En  somii)« 
si  la  sécrétion  s'arrête,  c'est  que,  non  seulement  le  rein  colcuif  m. 
mais  le  rein  opposé  est  malade  et  peut  être  considéré  ronin»»- 
déjà  fonctionnellement  supprimé.  Dès  lors  robstniclion  rjil-Mi- 
leuse  du  rein  le  moins  malade  qui  suffisait  h  la  sécrétion  arr  '• 
brusquement  ce  qui  subsistait  de  celle-ci. 

Mais  celte  pathogénie  ne  doit  pas  s'appliquer  à  tous  les  «^v 
L'anurie  absolue,  sans  sécrétion  d'une  seule  goutte  d'urint?.  n 
se  voit  guère  dans  les  néphrites  médicales  même  avec  atn>pli' 
«»xlréme  du  rein  ;  l'anurie  dans  ces  derniers  cas  esl  relative  If 
Inrissenient  brusque  et  complet  de  toute  sécrétion  rénale  fnt'ni,' 
au  dessus  de  l'obstacle;  du  rein  calculeux  laisse  penser  que  I" 
réllexe  inhibitoire  de  «irvox  entre  certainement  enjru,  lU'i- 
|)eut-étre  plus  facilement  sur  des  reins  très  malades  romi"* 
«tMix  de  ces  anuri(|ues. 

Enlin  la  prédisposition  nerveuse  du  sujet  osl  peiil-étre  np 
facteur  trop  peu  recherché.  LwirEr  rapporte  un  ras  ou  nv"- 
instillation  uréthrale  de  nitrate  d'argent  amena  chez  un  inaKi  l'- 
une anurie  de  sur  jouis.  Chez  de  tels  malades  et  peut-être  rln- 
certains  annriquos  calculeux  In  pathogénie  se  rapproche- l-fll«*»i 
celle  tie  l'anurie  livstcriqiic. 

Les  deux  meilleurs  arguments  invoqués  par  At.B.iRni>  •» 
faveur  de  la  théorie  «le  (lrY(»x  sont  irréfutables  :  !*•  il  \  a  «!•• 
cas  où  le  rein  oj»p()>é  est  sain,  ou  du  moins  capable  di»  f'-n  • 
li«»nnor  ;  il  rapiiolle  les  faits  (rares)  où  l'autopsie  le  dénionlr- 
et  ceux  où  une  simple  incision  de  ce  rein  opposé  rétablit  -' 
>c<  rélion  ;  2"  dans  l'obstrurlion  calculeu^ic  avec  anurie.  le*  |''»' 
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u.iuènes  sont  tout  différents  de  ceux  qui  se  passent  dans  la  même 
li>lrucUon  suivie  d'hjdronéphrose  ;  lorsqu'il  y  a  anurie  il  y  a 
•  <>>sation  brusque  et  totale  de  la  sécrétion,  l'uretère  ni  le  bassi- 
!••  t  ae  sont  distendus  par  l'urine  ;  il  y  a  donc  là  autre  chose  que 
•'  qui  se  passe  dans  i'hjdronéphrose  aiguë  par  obstruction  et 
li  l'urine  continue  pendant  un  temps  à  éti*e  sécrétée  ;  et  cette 
pitro  chose  est  Tinhibition  sécrétoire. 

Mais  cette  discussion  théorique  ne  doit  pas  influer  sur  la  con- 
liiite  pratique  au  point  de  vue  chirurgical  :  il  faut  se  rappeler 
■jue  très  souvent  le  rein  opposé  est  réellement  ou  fonctionnelle- 
'lit'ot  supprimé  et  que  dans  les  cas  où  le  réflexe  peut  être  en 
•Il  le  traitement  chirurgical  peut  seul  lever  l'obstacle  d'un 
"l»;pt  faire  cesser  le  réflexe  de  l'autre  rein.  On  n'emploiera  donc 
.<  !•  moyens  médicaux  qu'au  début  et  on  ne  s'y  attardera  pas. 

3  Anuries  par  arrêt  de  la  sécrétion.  —  Ce  sont  les  plus 
iiU'ressantes,  et  la  précédente  renti*e  en  somme  dans  cette  caté- 
.  rie.  Les  causes  en  sont  multiples. 

Dans  \o.s  mphrites  aiguës  (scarlatine,  intoxication  par  le 
-.lilimé...),  l'anurie  d'emblée  est  causée  par  une  dégénérescence 
iii>»ive  des  cellules  des  tubes  contournés,  par  une  obstruction 
1  s  tubuli  par  la  desquamation  de  celles-ci  ;  souvent  en  plus 
<ir  giomérulite  proliférante  et  œdème  du  tissu  interstitiel 
alourantet  comprimant  les  tubes. 

Dans  les  néphrites  chroniques,  Tanurie  est  terminale  et  relative  ; 
lie  est  rarement  absolue.  Le  plus  souvent,  comme  fait  remar- 
ier Castaigne,  on  trouve  d  l'examen  histologique  plus  de 
:1  >niêrules  et  de  tubes  sains  qu'on  n'aurait  supposé  et  l'anurie 
^t  ilue  à  une  congestion  passive  secondaire,  ou  de  l'œdème 
"(•Tslitiel  comprimant  les  tubes,  sous  l'influence  d'une  poussée 
ii?uê. 

i' obstruction  des  tubes  par  les  cellules  chargées  de  pigment 
>l  en  cause  dans  l'anurie  de  la  fièvre  bilieuse  héinoglobinurique, 

l*'$  anuries  de  cause  circulatoire  sont  niulliples.  Les  infarctus 
•Ulruanl  les  artères  rénales  (cas  de  Juhel-Renoy)  sont  rares. 
''•'  plus  souvent  l'anurie  survient  chez  les  cardiaques  en 
^^'ptolie.  On  sait  qu'expérimentalement  la  conipressoin  d'une 

fhici»  bt  PiTU.   GÉriÉnALR  40 
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veine  rénale  amène  l'abolition  de  la  sécrétion  <le  ce  rein  : 
stase  veineuse  et   l'œdème   interstitiel  aboutissent  au  ui<  t- 
résultat  dans l'asystolie.  Ces  causes  mécaniques  agissant  du. - 
leurs  d'autant  plus  que  le  rein  cardiaque  finit  par  devenir  u 
rein  scléreux  précisément  sous  l'influence  de  la  stase. 

Les  anuries  nerveuses  procèdent  d'un  autre  mécanisme.  On  - 
depuis  Waller,  que  l'excitation  des  nerfs  du  rein  provii 
Toligurie.  Le  mécanisme  général  de  Tanurie  nerveuse  est  le  p: 
souvent  un  réflexe  inhibitoire  bilatéral.  Le  point  de  départ  1 
réflexe  peut  être  réiuil  (colique  néphrétique,  traumatisai* 
opération,  calcul  dans  certains  cas);  cutané  ou  du  moins  y*r 
phérique ;  les  brûlures  étendues  provoquent  lanurie  probaM 
ment  en  partie  par  réflexe  cutané. 

Les  lésions  bulbaires  ou  bulbo-protubéranticllos  peuvent donii' 
une  anurie  subite  coexistant  avec  l'ictus  (cas  de  CA^Tiw.Nfc 

Vanurie   hystérique  est  bien  connue   depuis  (Iiurcot:  ^i 
avait  été  observée  dès  le  xvir  siècle  (Mkhklkx)  ;  sa  pathov''  r 
s'explique  soit  par  un  traumatisme,   soit  par    une  irritât: 
réflexe  légère  (des  voies  urinaires  par  exemple),  soit  simplenr 
par   une  idée  subconsciente.    On    sait  qu'il  y  a  deux  foriii  • 
d'anurie  hystérique,  la  forme  simple  et  celle  avec  Tomisîjeni»n'. 
incoercibles.  Dans  ce  dernier  cas  Tanurie  n*est  pas  absolnf  d 
y  a  une  sorte  de  balancement  entre  l'intensité  des  vomiisoiu»  »' 
et  la  quantité  d'urine  émise.  Il  est  probable  que  l'anurie  O'* 
que  secondaire  aux  vomissements  :  la  disparition  sponUméf  î 
vomissements  ou  leur  guérison  par  psychothérapie  arrête  an- 
l'anurie. 

Knfin  il  y  a  dos  a/iwriVN  dea  cannes  muHipies^  ou  >a<>«>*» 
les  causes  nerveuses,  rénales,  cinulatoires  et  infectieuse» 

Dans  la  scarlatine  par  exemple  et  certaines  maladie»  îr.!' 
lieuses  l'anurie  provient  d'une  néphrite  surai^ir*  ma**î^'• 
intense  supprimant  presque  fonctionnellement  le  reîn.  M.  Il» 
pense  pourtant  que  parfois  une  anurie  passagère  avtv  a\i  ■ 
minurie  au  retour  des  urines,  peut  être  causée  par  un  In"' 
nerveux  assneié  à  un  lé^er  degré  de  néphrite,  r.ela  nr  «i 
s'appliquer  qti'aux  ras  passagers  et  non  aux  forme*  aniirii|«-  - 
iiiorlelles  à  bref  délai  de  In  scarlatine. 
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Dans  le  choléra,  l'anurie  de  la  période  algide  dure  autant  que 
*.'ll«?-ci  el  ne  disparait  qu'à  la  phase  de  réa^ction  critique  ;  ici  il 
'ant  ajouter  aux  causes  précédentes  la  coexistence  du  drainage 
<DtestinaI  qui  tarit  les  autres  sécrétions.  Dans  beaucoup  d'aiïec- 
Mc»n<  intestinales  (entérites,  dysenterie)  le  mécanisme  est  analo- 
;:rje.  Dans  les  sténoses  pyloriques  et  souspyloriques  l'anurie  est 
•lue  parfois  k  Tabondance  des  vomissements  éliminant  Teau 
n«>ressaire  à  la  sécrétion  urinaire,  mais  souvent  aussi  à.  des  lésions 
n-nales  coexistantes  et  à  des  réflexes  nerveux.  Ce  dernier  méca- 
nÏMiie  est  réalisé  au  maximum  dans  la  péritonite  aiguë  où  se 
'  iimbinent  toutes  les  causes  (infectieuses,  rénales,  nerveuses  par 
irrilation  des  plexus  intestinaux). 

\h    —    PlIVSIOLOGIB    PATHOLOGIQUE    DE    l'aNURIK 

Les  considérations  précédentes  expliquent  comment  se  produit 
laniiric  :  mais  le  point  le  plus  intéressant  et  le  plus  pratique  est 
•le  savoir  ce  que  produit  l'anurie  dans  l'organisme,  pourquoi 
-erlaines  anuries  sont  rapidement  mortelles,  d'autres  bien  tolé- 
r 'S  pendant  plus  d'une  semaine  ;  comment  et  pourquoi  l'anurie 

'mluità  Turémie  d'une  façon  si  variabie. 

l 'Terminaisons  des  anuries.  —  Le  fait  le  plus  curieux  est  la 
l'n;:uo  période  de  tolérance  de  certaines  anuries.  L'anurie  hys- 
i^riquepeut  durer  plusieurs  jours  (jusqu'à  dix-sept  jours,  Holst) 
^ans  troubles  sérieux  de  la  santé  générale.  Dans  l'anurie  calculeuse 
il  vsi  classique  d'observer  une  période  de  tolérance  (avec  anurie 
<^<'mpléte)  qui  dure  cinq  à  six  jours  et  même  dix  jours  (Tknnes- 
^"N);  si  l'anurie  n'est  pas  absolue,  l'émission  de  temps  en  temps 
'l'Mpielques  centaines  de  grammes  d'urines  suffit  à  prolonger 
iflli'  période  jusqu'à  vingt  cinq  jours  (Raykk)  et  trente-sept  jours 
Wkbkr).  Pendant  tout  ce  temps  le  sujet  vaque  à  ses  occupations, 
parfois  même  en  état  d'euphorie  parfaite.  Puis,  après  une 
lourle  période  inlermédiaire  (Donnadiel)  de  lassidude,  d'agita- 
•l'Hi,  d'inappétence,  éclate  la  période  d'intoxication  avec  un 
talfleau  d'urémie  bien  spéciale  :  malade  anxieux,  plongé  dans 
'Jîi  iJemi -somme il  agité,  avec  rétrécissement  pupillaire  et  très- 
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phénomènes  toxiques  apparaissent  et  entraînent  la  rnort  ■  h  ; 
les  hommes  et  les  animaux  où  l'excrétion  rénale  est  totalemi.i 
suppriméo,  rien  de  plus  naturel.  Ces  faits  sont  une  «les  l)a<»'>  !■- 
plus  solides  de  la  doctrine  de  l'auto-intoxication  rénale. 

Les  résultats  obtenus  chez  Tanimal  sont  constants  et  fanlf-i 
expliquer.  Prévost  et  Ditmas,  SÉGALAset  VACurELis  ont  vu  lalii:» 
ture  du  pédicule  rénal  amener  des  phénomènes  toxiques  imnn''ii'  • 
et  la  mort  en  trois  jours.  La  ligature  des  tu'ctères  et  la  nêphn- 
tomie  double  produisent  les  mêmes  résultats.  Feltz  et  Hit  t. 
ont  calculé  que  ces  trois  jours  correspondent  A  peu  prés  exat  {•■ 
ment  au  temps  nécessaire  à  la  sécrétion  de  la  quantité  durin-'- 
capable  de  tuer  cet  animal  si  elle  lui  était  injectée  en  une  f«»i« 
Les  cas  de  survie  plus  longue  obtenue  par  Chatin  et  (irrN*ti< 
Lavis  ù  Lyon  (jusqu'à  cinq  jours)  sont  exceptionneN.  I»<iii- 
tous  les  cas  les  phénomènes  toxiques  sont  immédiats,  cl  1* 
moyenne  de  survie  est  courte. 

Aucontraire,  chez  Ihonime,  nousavons  dansTanuriehysltTÎ-i'i' 
et  calculeuse  de  très  longues  périodes  de  tolérance  absolue* m- 
phénomènes  morbides.  11  est  remarquable  d'ailleurs  que  pi^- 
ce  délai  la  mort  survient  cyalement  en  trois  jours  comme  «h'  i 
ranimai.  Or  d'après  les  calculs  de  Bouchard  un  homme  M«n» 
en  cin«iuautc-deux  heures  la  quantité  d'urines  suffisante  !»••''' 
amener  sa  mort  par  intoxication.  11  oA  donc  fort  curit?ii\  ^ 
voir  une  tolérance  de  huit  à  dix  jours  (anurie  calculeuse'.  p'^ - 
une  intoxication  aigué  dont  la  durée  ne  dépasse  pas  de  beauo.ni, 
les  cinjjuanie-deux  heures  théoriquement  fixées  et  rorrespon  l 
la  survie  des  animaux  privés  de  reins. 

D'ailleurs,  une  variabilité,  même  assez  grande,  dans  la  d'ir» 
de  la  période  toxique  qui  mené  ù.  la  mort,  n'aurait  rien  de -if 
prenant  et  s'exi»liiju«Mail  facilement  par  les  variations  de  r»**  ' 
tance  indivichH'lIe  et  de  fonrtionnement  des  organes  de  <*"- 
pléauce  (foie,  intestin.  {»eair.  Les  chiens  qui  rési.Htenl  le  iii««'" 
à  la  n«''i»hre(l(»inie  sont  ceux  qui  reçoivent  des  injertiou>  «1  •' 
salée  et  font  d'abondantes  évacuations  intestinales  iL%\i*  . 

Kiifin,  chez  Ihoinnie.  no\i>  avons  desanuries  suivies  «le  tu' 
rapide  :  anurie  srarlatineuse,  anurie  des  brightiques  ;  nW**^ 
s'expliquent   fort   bien.  L'anurie  brightique  est  une  é^oluli  •' 
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iilliioe  des  néphrites  ;  l'organisme  étant  déjà  épuisé  et  surchargé 
lie  toxiques,  la  suppression  brusque  de  ce  qui  restait  de  sécré- 
îioa  fait  déborder  la  coupe  des  poisons.  Dans  l'anurie  scarla- 
lineuse,  non  seulement  le  rein  est  lésé  d'une  façon  massive, 
mais  encore  le  foie  et  tous  les  organes  sont  touchés  par  une 
iiifcclîon  suraiguê  ;  on  peut  dire  que  l'anurie  est  autant  l'effet 
que  la  cause  d'un  processus  d'ailleurs  mortel. 

Tout  s'explique  donc  très  bien  sauf  la  période  de  tolérance  de 
certaines anuries.  On  a  invoqué  diverses  hypothèses  :  diminution 
«le  formation  des  produits  toxiques,  résistance  d'un  organisme 
iularl  et  suppléances  fonctionnelles,  enûn  sécrétion  interne  ou 
:»Dction chimique  du  rein. 

La  diminution  de  formation  des  déchets  toxiques  organiques 
no  peut  guère  être  invoquée  dans  l'anurie  calculeuse  où  les  sujets 
mangent  et  travaillent  pendant  la  période  de  tolérance.  Mais 
elle  contribue  certainement  h  expliquer  les  très  longues  tolé- 
rances de  Tanurie  hystérique.  Celle-ci  est  de  même  ordre  que 
Ifs  anorexies  hystériques  avec  jeûne  prolongé  sans  altérations 
«!•■  la  santé.  L'organisme  réduit  au  minimum  ses  dépenses 
«tins  ce  dernier  cas;  il  doit  réduire  son  fonctionnement  dans  le 
(>n»mier.  Ces  paradoxes  morbides  sont  fréquents  chez  les  hysté- 
riques ;  d'ailleurs  il  y  a  souvent  chez  eux  élimination  supplémen- 
taire [vomissements  incoercibles  par  exemple)  ;  enfin  l'organisme 
''si  intact  et  les  autres  glandes  antitoxiques  de  l'économie  fonc- 
litinnent  de  même  que  les  processus  régulateurs  étudiées  par 

LtKl'EH. 

Pour  l'anurie  calculeuse  il  ne  reste  que  les  deux  autres  explica- 
li'>ns.  On  peut  penser  que  l'organisme  étant  intact,  la  résistance 
<"^t  maxima  et  les  voies  supplémentaires  d'élimination  sufliscnt 
ptndant  un  temps  à  remplacer  le  rôle  du  rein.  Les  études  de 
Lw»KR  nous  montrent  bien  le  mécanisme  régulateur  pour  l'eau 
K  les  cristallofdes  accumulés  provisoirement  dans  les  tissus 
•'Il  !>'éliminant  par  les  autres  glandes.  Le  rôle  anlitoxiquc  du 
foie  et  des  glandes  doit  s'exercer  au  maximum.  Ainsi  l'or- 
sanisme  serait  protégé  pendant  un  temps  assez  long  (cinq 
•t  «lix  jours),  un  peu  variable  avec  les  sujets  et  l'état  de  leurs 
orwnes;    puis  lorsque  les   suppléances  ou  les  voies   d'élimi- 
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nation  font  défaut  à  leur  tour  l'intoxication   urémiquc  MhI- 

A  cette  hypothèse  s'opposent  les  résultats  oxpérimcntauv  : 
la  suppression  des  reins  chez  l'animal  amène  des  ph-h 
mènes  toxiques  immédiats  et  une  mort  rapide.  Aussi  al-'  n 
invoqué  la  sécrétion  interne  ou  la  fonction  dite  chimique  <Im 
rein.  Le  rein,  non  lésé,  conserverait  sa  sécrétion  inlerrH 
antiloxique  et  celle-ci,  combinée  aux  autres  processus  de  ^<l^»- 
pléance  de  l'organisme,  sutlirait  pour  un  temps  ù  wainl'-m; 
l'équilibre.  En  faveur  de  cette  théorie  on  rappelle  que  pn-- 
cisément,  lorsque  les  reins  sont  enlevés,  (nephrcclomie  dou- 
ble du  chien)  la  période  de  tolérance  n'exisle  pas;  la  ra-it 
est  rapide,  parce  que  la  sécrétion  interne  est  aussi  suppriiii».*' 
On  a  cru  d'ailleurs  que  les  injections  à  ces  animaux  denéphrii» 
ou  de  sérum  de  la  veine  rénale  augmenterait  la  survie  «ii 
fournissant  les  produits  de  sécrétion  interne.  Mais  sur  ce  il»  r- 
nicr  point  les  expériences  de  Mever,  Vitzou  sont  contredit-^ 
par  celles  de  Chatix  et  Guinard,  Albarhan,  Lavis  ;  la  que^^li^J' 
du  rôle  du  suc  rénal  chez  les  animaux  privés  de  rein  n'e>l  pi- 
re sol  ue. 

Aluarran  conteste  d'ailleurs  la  valeur  de  rexpérîmenlnlh-n 
sur  l'animal,  car,  chez  un  malade  ne  possédant  qu*uD  rein,  l'aM.» 
lion  de  cet  organe  fut  suivie  dune  survie  de  onze  jours. 

D'autre  part,  si  la  présence  seule  du  rein  sunisait  pour  }«r 
mettre  la  période  de  tolérance,  la  ligature  des  uretères '<"-' 
l'animal  devrait  être  suivie  d'une  survie  plus  longue  qu<'  Ij 
néplirectuniie  double,  la  ligature  des  vaisseaux  du  rein.  Or  l.i 
ligature  des  uretères  est  suivie  de  mort  rapide;  Albarran  n- 
pas  constaté  avec  la  ligature  des  uretères  une  sur\ie  l»i''» 
supérieure  à  celle  des  animaux  néphrectomisés  en  deux  temps 

Il  est  vrai  que  dans  la  iigîiture  des  uretères  l'urine  coDlim.- 
d'abord  à  être  sécrétée  ;  distend  les  voies  urinaires  supérieun'^ 
et,  refoulée  dans  les  tubiili.  entraine  des  modiûcations  d'oriiiii» 
mécanique  qui  n'existent  pas  dans  l'anuric  réflexe  <»ù  il  n;  » 
pas  d'urine.  Peut-être  la  sénvlion  interne  est-elle  abolie  p.<'' 
une  forte  compression  des  cellules  des  tubuli.  11  faudrait  êl u»! m f 
niiniitieuscinent  les  cas  d'anurie  par  compression  des  urelcf* 
rlie/  riionnne. 
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En  touL  cas,  si  bien  des  obscurités  persistent,  il  est  curieux 
>ie  voir  que  c'est  dans  les  anuries  réflexes,  par  inhibition  sécré- 
irtire  (hystérie)  que  se  présentent  les  plus  longues  périodes 
lat^nt^.  I. a  solution  la  plus  vraisemblable  est  bien  que  dans  ces 
-as  où  le  rein  persiste  et  n'est  pas  distendu  par  la  compression 
urinaire,  la  sécrétion  interne  persiste,  alors  qu'elle  est  abolie 
•lans  toutes  les  autres  anuries  par  lésion  massive  du  rein,  par 
nôphrectomîe,  par  ligature  des  uretères. 

Sans  doute  aussi  ne  faut-il  pas  rejeter  le  rôle  des  processus 
•l'équilibre  et  d'élimination  ou  de  neutralisation  par  les  autres 
.'landes  que  nous  avons  exposés  plus  haut. 

§    2.    —    POLYURIES 

La  quantité  normale  moyenne  d'urines  par  vingt-quatre 
luxures  est  de  1200  grammes  pour  la  femme  et  de  1 500  grammes 
pour  l'homme.  On  dit  qu'il  y  a  polyurie  lorsque  le  taux  des 
>ingt-quatre  heures  dépasse  2  litres.  La  polyurie  est  passagère 
**ii  durable;  et,  d'après  la  quantité  d'urine,  on  distingue  les 
oHujfniies  et  grasulcs  polyuries  (Merklrn). 

A)  —  Conditions  pathogéniques 

«es  conditions  diffèrent  beaucoup  suivant  que  les  pclyuries 
^••nt  durables  ou  passagères. 

1"  Polyuries  passagères.  —  Elles  sont  causées  par  Tingos- 
linn  trop  copieuse  de  boissons  soit  surtout  aqueuses,  soil  alcoo- 
liques, parles  injections  de  solutions  salines  el  les  diurétiques 
«pohTiries  thérapeutiques),  par  des  causes  nerveu.scs  multiples 
'•motions,  crises  hystériques  ou  épilepliqu«'s...). 

Les  polyuries  critiques  sont  les  plus  intéressantes  :  «Hudiées 
iwniment  par  Ch.%i:ffahd  dans  les  ictères,  par  Ai:hahd  et 
l'AiBBY  dans  les  infections  et  la  convalescence  do  diverses  mala- 
"iîps;  elles  se  montrent  aussi  au  cours  des  cardiopathies  et  des 
nqihritescommecrises  d'élimination.  Elles  ont  une  haute  signi- 
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fication  pronoslique  surtout  lorsqu'elles  s'accompagnent  <ih>- 
perchlorurie  (Voir  p.  1052) 

f^o  Polyuries  durables.  —  Ce  sont  les  plus  imporlanit* 
car  elles  témoignent  d'une  cause  chronique  et  sourenl  orjri- 
nique.  Merklen,  Castaigne  les  divisent  en  moyennes  {au-de^x'u* 
de  4  litres  )  et  grandes  polyuries  (au-dessus  de  40  litres^  !.•- 
premières  se  voient  surtout  dans  les  maladies  du  rein,  du  < «itji 
et  certaines  affections  nerveuses  ;  les  secondes  surtout  dans  l-* 
diabètes  (sucrés  ou  insipides). 

a.  Maladies  des  reins.  —  La  polyurie  durable  moyenne  se  ^"it 
surtout  dans  la  néphrite  interstitielle.  Les  urines  sont  pAl- 
peu  denses,  pauvres  en  substances  extractives  et  en  urée  ;  l* 
taux  des  chlorures  est  souvent  très  élevé.  Dans  les  afTeotion- 
chirurgicales  des  organes  génito-urinaires  il  faut  signaler  1.» 
polyurie  intermittente  de  l'hydronéphrose,  la  poljTirie  trouble  «I  • 
la  pyélo-néphrite  suppurée,  la  polyurie  claire  d'origine  réflexe  "  : 
par  congestion  rénale. 

b.  Maladies  du  ciur.  —  Mehklen  et  Martin  distinguent  l« 
polyurie  durable,  moyenne  des  cardio-scléreux  (par  hy[»crt»*n- 
sion  artérielle  et  souvent  sclérose  rénale  concomitante  «' 
celle  (les  cardiaques  valvulaires  ou  myocardiques  qui  est,  le  pl'i-» 
souvenu  non  spontanée,  mais  thérapeutique  et  passagère,  «"i 
bien  durable  et  due  au  régime  lacté  continu. 

c.  Maladies  du  foie.  —  Chaiffard  a  bien  étudié  la  polvun»' 
critique  des  ictères  infectieux.  (iiLBEKT  a  insisté  sur  la  poUnn»' 
moyenne  de  certains  ictères  acholuriques  où  la  dilution  «^"^ 
urines  masque  la  présente  des  pigments  biliaires.  Dan?  1" 
cirrhose  biliaire,  la  polyurie  est  constante  et  s'accompagn^Mit 
(tiiLHKHT,  LEKEHorLLi:r)  dc  l'hypcrtrophie  fonctionnelle  <1" 
reins. 

<i.  IHabète  sucré.  — C'est  le  type  de  la  grande  polyurie;  l'I'' 
ac»  OUI  pagne  la  glycosurie  et  entraine  elle-même  la  polydyp^ii" 
Lurineest  très  claire  mais  très  dense  Jusqu'à  1040). 

e.  Ihahete  insipide  azoturi(iue.  —  La  polyurie  est  moindre  «p»* 
la  prérédenle.  L'urine  est  claire  à  Témi^^sion,  mais  se  IrouM 
rapidement    par   fermentation    ammoniacale.   Sa    densité  tM 
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élevée  [1002  à  1010)  :  elle  renferme  jusqu'à  100  grammes  d'urée, 
beaucoup  de  chlorures  et  de  phosphates. 

f.  Diabète  insipide  phosphalurique.  —  Ici  la  phosphaturie  peut 
atteindre  H  grammes  el  prédomine.  Elle  s'associe  soit  à  une 
tuberculose  au  début  et  latente,  soit  à  des  troubles  nerveux  pré- 
•lomlnants  (J.  Trissier)  (Voir  p.  606). 

g.  Diabète  insipide  hyperchlorurique.  —  (.1.  TEissiEaetP.  Cour- 
vioîrr).  Il  j  a  polyurie  moyenne,  hyperchlorurie  élevée,  polydyp- 
<ie,  et  dessèchement  général  de  l'organisme  sous  l'iniluence  de 
b  déperdition  en  chlorures.  L'hyperchlorurie  paraît  être  au 
début  d'origine  rénale  (néphrite  interstitielle  ab'ophique),  puis 
ensuite  d'origine  générale.  La  différence  avec  les  polyuries  ner- 
veuses hyperchloruriques  est  que,  dans  ces  dernières,  il  n'j  a  pas 
•le  relation  forcée  entre  la  polyurie  et  la  sécrétion  de  chlorures 
laquelle  est  due  souvent  à  l'ingestion  exagérée  de  sel  (Widal, 
DicNEet  Lemierre). 

h.  Diabète  insipide  par  hydrurie  simple.  —  Dans  ce  cas  il  y  a. 
.polyurie  abondante  et  continue  (jusqu'à  20  litres)  sans  augmen- 
tation parallèle  des  matériaux  ri\es  de  l'urine.  Il  semble  que  les 
♦  auscs  soient  surtout  nerveuses  et  à  rapprocher  de  la  piqûre 
'lu  4«  ventricule  ou  de  la  section  des  splanchniques.  On  distingue 
les  formes  suivantes  : 

a)  La  polyurie  par  potomanie  (Achahd),  où  seule  l'ingestion 
•exagérée  d'eau  est  la  cause  essentielle  et  où  l'on  peut  inter- 
rompre celte  habitude  pathologique  sans  troubles  de  la  nutri- 
tion. 

))  La  polyurie  héréditaire  et  familiale  qui  coin  menée  dès  la 
première  enfance  et  dure  toute  la  vie. 

7)  La  polyurie  de»  dégénérés,  chez  les  idiots  et  les  aliénés.  Elle 
•survient  brusquement  à  l'adolescence  et  peut  durer  de  longues 
années. 

0)  La  polyurie  hystérique  (Dkhovk,  Hahixski,  B.\llkt.  Soroi  ks) 
•jui  ne  diffère  des  autres  (|uo  par  les  caractères  étiologiciues 
'!«  il  faut  rechercher,  par  le  terrain  sur  lequel  elle  évolue,  et  sa 
•pfuérison  par  la  méthode  psychothérapique. 

i]  La  polyurie  dans  les  diverses  affections  du  syslèine  nerveit,v 
^névroses,    maladies   organiques,    lésions   bulbaires,    Iraunui- 
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iismes...)  est  ordinairement  mo^renne  et  transitoire ;'eUe  pcul^e 
rapprocher  de  la  précédente. 

B)  — Physiologie  pathologiove 

[1  faut  étudier  le  rôle  des  différents  organes  :  rein,  ciiur. 
système  nerveux,  et  celui  de  la  composition  du  saog  en  eau  et 
en  sel.  Ludwig  et  ses  élèves  Claude  Bernard,  ëckard,  Wallki 
ont  étudié  les  conditions  circulatoires  et  nerveuses;  Acbaru. 
LiEPRH,  etc.,  le  rôle  de  la  composition  du  sang. 

10  Conditions  circulatoires  et  nerveuses.  — L'activité  <ii. 
cœur  et  la  tension  sanguine  sont  des  facteurs  essentiels  de  polui- 
rie  :  polyurie  des  cardio-scléreux;  des  crises  salutaires  par  U 
digitale,  etc.  Ludwig  a  établi  que  «  la  quantité  des  urines  a  uue 
marche  parallèle  à  la  pression  artérielle  ». 

Cl.  Bernard  a  montré  le  rôle  du  système  ner\'eux  par  It 
polyurie  par  piqûre  du  bulbe  ;  Ëckard,  Waler  ont  vu  la  section 
des  splanchniques  produire  la  polyurie  et  leur  excitation  loli- 
gurie.  La  plupart  des  polyuries  nerveuses  sont  certainemen' 
dues  À  un  mécanisme  vaso-moteur  élevant  la  pression  et  at  (i 
vant  la  vitesse  ;  on  ne  sait  pas,  en  effet,  si  le  système  nerveux 
peut  agir  par  action  sécrétoire  directe  sur  le  rein. 

2""  Rôle  du  rein.  —  Dans  les  maladies  du  rein  la  pohuri' 
est  causée  soit  par  une  congestion  rénale  réflexe  (lésions  chirur- 
gicales des  voies  génito-urinaires)  soit  par  modifications  lésion- 
nclles  de  la  perméabilité  ù  Tcau  et  aux  sels. 

La  polyurie  de  la  néphrite  interstitielle  s'accompagne  «»•« 
non  d'byperchlorurie  ;  il  semble  donc  que  la  perméabilité  a 
l'eau  soûle  est  modifiée  dans  certains  ras.  Likper  pense  qu* 
dans  les  polyuries  de  la  néphrite  interstitielle  avec  hypocliloruri'» 
le  rein  laisse  passer  l'eau  et  relient  le  sel,  et  que  ce  sont  lesehl"- 
rurosainsi  retenus  qui  entretiennent  la  concentration  moléculaÎK 
élevée  du  san^\  l'augmentation  sor.ondaire  et  continue  de  \\ 
dratation  et  par  conséquent  de  la  masse  du  sang;  cette  eau  J( 
surcharge  est  éliminée  par  le  rein,  le  sel  est  retenu  et  len^l»- 
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pathologique  continue.  Cette  théorie  ne  s'applique  déjà  plus  aux 
ras  de  lésions  analogues  où  il  y  a  hjperchlorurie. 

Mu3(K  dans  des  expériences  de  circulation  artiûcîelle  a  montré 
l'actioa  diurétique  de  l'urée,  du  NaCl»  du  sucre,  action  portant 
à  la  fois  sur  l'eau  et  sur  les  substances  éliminées.  L'action  des 
iliiiréliques  médicamenteux  est  complexe  ;  certains  sont  diuré- 
tiques épithéliaux  (théobromine). 

3*  Rôle  de  la  composition  du  sang.  —  Ce  facteur  est 
capital,  et  semble  exister  dans  la  plupart  des  polyuries,  que  la 
cause  primitive  soit  rénale,  circulatoire  ou  nerveuse.  «  La  plupart 
des  polyuries  seraient  précédées  d'une  dilution  du  sang  consti- 
tuant une  véritable  étape  sangqine  avant  l'étape  urinaire  » 
(LcEPEB).  Le  rein  n'excréterait  trop  d'eau  que  lorsque  le  sang  lui 
en  fournit  trop  : 

2  Vingestion  exagérée  de  boisson  produit  une  dilution  san- 
guine démontrée  par  Mayer  et  Lgeper.  Deux  litres  absorbés 
en  une  heure  diminuent  la  concentration  du  sang,  son  taux  en 
'hlorures  (de  0,15  à  0,20  centigrammes),  sa  quantité  d'albu- 
mine totale  (de  9  à  10  grammes),  et  le  nombre  des  globules 
rouges  (d'environ  500.000  par  millimètre  cube).  La  polyurie 
rétablit  l'équilibre  et  est  passagère  comme  la  cause. 

|3)  Les  injections  salines  agissent  par  le  même  mécanisme, 
fhpoloniques,  elles  équivalent  h  une  injection  d'eau;  hyperto- 
Qiques,  elles  attirent  dans  le  sang  une  masse  d'eau  pour  rétablir 
la  tension  normale.  Le  sel  en  solution  entraîne  ainsi  la  diurèse 
même  s'il  ne  s'élimine  pas  par  le  rein  (mécanisme  invoqué  par 
L'EPBR  dans  la  pol^vurîe  des  néphrites  avec  hypochlorurie) . 
.Mnsi  l'injection  dans  les  veines  d'un  lapin  de  10  centimètres 
•Mibes  d'une  solution  de  NaCl  à  10  p.  100  amène  l'évacuation  en 
une  heure  de  60  à  80  grammes  d'urine  contenant  les  chlorures 
injectés.  Si  on  remplace  cette  solution  par  une  de  glucose  à 
50  p.  iOO  on  obtient  la  même  polyurle  mais  sans  élimination 
«iu  glucose.  En  somme  les  solutions  agissent  soit  par  leur  eau, 
s"it  par  l'hyperlonie  du  liquide. 

"T)  Dans  la  polyurie  diabétique  l'augmention  de  concentration 
^lu  sucre  dans  le  sang}'  attire  de  l'eau.  Loeper  a  constaté  a  une 
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augmentalîon  évidente  de  la  masse  sanguine  »  ciiez  les  dUW- 
tiques.  C'est  donc  la  glycémie  qui  est  facteur  de  la  polyiiri»»  ; 
l'eau  de  dilution  provient  soit  des  boissons,  soit  des  lis>u>  -i 
on  supprime  les  boissons.  Un  diabétique  dont  on  rationne  !(*« 
boissons  voit  sa  polyurie  diminuer  mais  persister  rependan' 
tant  qu'il  n'a  pas  complètement  déshydraté  ses  tissus. 

t)  Dans  les  maladies  où  il  y  a  eu  rétention  chlorurée  «-t 
aqueuse,  la  polyurie  provient  du  passage  dans  le  sansr  soit  d  * 
l'eau  salée  des  tissus  (œdèmes,  épanchcments  des  séreuse? . 
soit  simplement  du  sel  retenu.  Le  premier  mécanisme.  sec'>n- 
daire  d'ailleurs  à  l'action  du  rein  ou  du  cœur,  se  conçoit  fa-  i- 
lement  par  exemple  pour  la  résorption  des  œdèmes  ;  CHAt'frA'n 
l'invoque  pour  expliquer  l'action  polj-uriquc  de  la  digitale  :  !»• 
renforcement  du  cœur  et  la  vaso-constriction  périphérique,  dun* 
part  favorisent  la  sécrétion  rénale,  d'autre  part  augnaenient  h 
dilution  du  sang  en  exprimant  pour  ainsi  dire  les  œdèmes. 

Le  second  mécanisme  entre  en  jeu  dans  les  rétentions  chV*- 
rurées  sèches,  dans  celles  des  maladies  infectieuses  :  pendant  1  io- 
fection  les  tissus  emmagasinent  du  NaCl  et  diverses  substance* . 
celles-ci  passent  ensuite  dans  le  sang  au  moment  de  la  polyurie 
critique  entraînant  avec  elles  l'eau  de  dilution. 

4«  Origine  de  Teau  et  des  substances  causant  la  polyu- 
rie. —  Il  est  non  seulement  intéressant  mais  utile  de  pénolrcr 
plus  avant  encore  dans  la  division  pathogénique  des  polvirie* 
en  envisageant  d'où  viennent  l'eau  et  les  substances  provoca- 
trices de  la  dilution  sanguine  qui  précède  la  polyurie. 

a.  Oriijine  de  Veau.  —  Elle  vient  de  l'extérieur  ou  des  tissii> 

Lorsqu'elle  est  d'origine  extérieure  elle  peut  être  inutile  et 
due  à  l'habitudo  (gros  buveurs,  potomanes  de  AcH.\Rn)  et  roém'- 
dangereuse  ;en  élevant  la  pression  et  le  fonctionnement  rénal 
elle  peut  être  de  nécessité  et  instinctive,  par  exemple  dans  K- 
vrais  diabètes  où  la  polydypsie  n'est  qu'une  réaction  protet'trio 
de  l'organisme  ;  elle  peut  être  voulue  et  thérapeutique  :  1» 
polyurie  des  cardiaques  et  de  beaucoup  de  brightiques  est  ui»»* 
conséciuenoe  du  régime  lacté. 

L'enu  qui  provient  des  tissus  peut  être  une  eau  de  surplus  tnle* 
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rieiiremeiil  emmagasinée  (œdèmes,  épanchements)  ;  la  polyurie 
est  alors  bienfaisante.  Elle  peut  provenir  d'une  déshydratation 
«^xa^érée  des  tissus  normaux  exigée  par  la  dilution  des  substances 
-•••ntenues  en  excès  dans  le  sang  ;  c'est  un  phénomène  de  régu- 
lalion  qui  peut  devenir  pathologique  et  dangereux  (diabète 
Mjrré,  diabète  hyperchlorurique). 

b.  Origine  des  substances  entraînant  la  polyurie.  —  Ces  subs- 
tances peuvent  provenir  de  l'extérieur  par  habitude  patholo- 
srique  (polyurie  des  gros  mangeurs  de  sel)  ou  par  injection 
th<*rapeutique  (injections  salines). 

Elles  proviennent  le  plus  souvent  de  l'organisme  lui-même 
par  deux  processus  un  peu  différents  :  rétention  d'origine  rénale 
•le  chlorure  de  sodium  et  autres  produits  normaux  ou  anor- 
maux ;  passage  dans  le  sang  de  substances  anormalement  fabri- 
quées (glycémie  des  diabétiques)  ou  retenues  pendant  un  temps 
lans  les  tissus .  (NaCl  et  substances  diverses  dans  les  infec- 
ti«>as). 

On  peut  résumer  ces  notions  avec  Castaigne  en  classant  les 
fiwses  de  la  polyurie  en  causes  exogènes  :  liquides,  NaCl,  diu- 
rétiques: et  en  causes  endogènes  :  eau  et  substances  passant 
>lans  le  sang  par  trouble  d'un  organe  (rein,  cœur),  ou  d'une 
i'-nction  (glycémie  des  diabétiques) . 

C)  —  MÉCANISME    HISTOLOCilQUE    DES    POLYUIUES 

l'our  la  plupart  des  auteurs  de  Lcdwig  à  Koraxyi,  l'eau  de 
1  urine  passe  par  les  glomérules  et  les  conditions  de  passage 
«raient  uniquement  mécaniques,  soumises  par  conséquent 
prevjae  uniquement  à  la  pression  et  à  la  vitesse  du  courant 
i^anguin  (débit  du  sang)  et  à  la  masse  sanguine. 

Des  recherches  récentes  de  H.  Lamy  et  A.  Mayer  montrent 
que  le  débit  urinaire  ne  dépend  pas  uniquement  ni  du  débit  du 
^ng  ni  du  débit  de  l'eau  du  sang  dans  le  rein. 

Les  expériences  et  les  recherches  histologiques  des  mêmes 
luteurs  et  de  Rathkry  montrent  que  le  passage  de  l'eau  par  le 
r«n  amène  :  Vélargissement  de  la  lumière  des  tubes  urinifères, 
i  aplaUssement  des  cellules  et  l'élargissement  des  espaces  inter- 
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tabulaires.  Le  passage  des  cristalloîdes  détermine  en  plus  h 
formation  de  vacuoles  intracellulaires.   En  résumé  Lamy  »: 
M  AVER  concluent  que  Teau,  de  même  que  les  cristalloldes  p.i>^ 
par  les  cellules  des  tubuli  et  non  par  les  glomérules.  Par  con^ 
quentles  conditions  rénales  des  polyuries  seraient  fonclion.n  t 
seulement  des  modifications  circulatoires,  mais  des  modiGrati<  (.- 
de  l'activité  épithéliale.  Dans  ce  cas  le  mécanisme  d'action  : 
diurétiques  épithéliaux  serait  très  simple  et  soumis  soit  p«  •:• 
l'eau,  soit  pour  les  cristalloldes  aux  seules  conditions  de  la  s«^  f 
tion  tubulaire. 

Au  point  de  vue  pratique  les  mêmes  conditions  circuIat'jir<-> 
restent  en  jeu. 

D)  —  Valeur  clinique  et  thérapeutique 

DES   POLYURIES 

On  peut  diviser  les  polyuries,  à  ces  points  de  vue.  de  la  fa<  •• 
suivante  : 

1^  Polyuries  à  supprimer  :  ce  sont  celles  des  gros  burnrv 
des  potomanes,  des  grands  mangeurs  de  sel,  car  elles  téin* 
gnent  d'une  hypertension  ou  d'une  augmentation  de  la  un- 
sanguine  que  les  causes  de  la  polyurie  contribuent  A  enlrel^n  r 

"i*^  Polyuries   à  respecter  :   ce  sont  surtout  celles  des  <ii.U" 
tiqut's  ;  il  faut  y  joindre  les  crises  polyuriqucs  des  raah  1.  • 
infectieuses.  On  doit  donc  respecter  et  satisfaire  les  polyd^f-  - 
secondaires  à  ces  polyuries. 

3"^  Polyuries  à  provoquer  :  ces  dernières  constituent  le  çnn 
groupe  des  polyuries  thérapeutiques.  On  provoquera  les  pohui-  - 
nécessaires,  soit  en  at^issant  sur  la  cause  immédiate,  médira! i 
cardiaque  ou  rénale  ;  soit  en  fournissant  simplement  le  liq  i)  ' 
ou  les  substances  destinées  à  augmenter  la  dilution  du  m  > 
[boissons,  chlorures). 

On  comprend  bien  ainsi  la  division  classique  des  diurèt: .': 
en  diurétiques  mécaniques  et  diurétiques  rénaux  V'^'^^^t^ 

Les  Jiuréli<iues  rénaux  typiques  sont  eaux  qai  agis^^^nt  ^  ' 
l'épithéliuui  des  tubuli,  par  exemple  la  lactose  et  les  dêriu-  : 
la  série  xantiqiie,  théobromine  et  caféine  surtout  (.^xtb5,' 
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Les  diurétiques  mécaniques  n*agisseut  sur  le  rein  que  secon- 
'iiiirement  à  une  aclion  circulatoire  modifiant  les  conditions 
mécaniques  de  la  circulation  ou  la  masse  sanguine.  La  digitale 
»'^t  le  type  des  diurétiques  cardio-yasculaires  car  elle  renforce  le 
'oeur  et  augmente  la  tension  et  la  vitesse  par  vaso-constriction 
périphérique.  Les  boissons  chaudes  et  les  injections  salines  sont 
ks  types  des  diurétiques  mécaniques  qui  agissent  par  au^men- 
tulion  de  la  masse  du  sang. 


ARTICLE  IV 

ALBUMINURIES 

La  signification  essentielle  de  ce  symptâme  remonte  k 
B.  Brigbt.  Cet  auteur  montra  le  rapport  existant  entre  Thydro- 
piMe,les  lésions  rénales  et  l'albuminurie.  Dès  lors,  on  oublia  que 
i^KiGHT  lui-même  avait  constaté  l'albuminurie  chez  des  gens 
bien  portants,  et  la  tendance  générale  d'un  exclusivisme  dange- 
reux, encore  trop  répandu  à  l'heure  actuelle  parmi  les  méde- 
cins, fut  d'admettre  l'équation  :  albumine  =  néphrite.  Gepen- 
"iant  Graves,  soutenait  que  les  lésions  rénales  sont  secondaires 
^l  non  primitives  à  l'albuminurie  et  Semmola  que  celle-ci  est 
''ausée  par  une  dyscrasie  sanguine  et  par  l'élimination  par  le 
rein  d'albumines  spéciales  du  sang.  Entre  ces  deux  théories 
eitréuies,  Tétude  électique  des  cas  cliniques  guida  les  patholo- 
?isles  :  (îùbler,  Chabcot,  Bouchard,  Jaccoud,  Lécorché  et  Tala- 
M'«,  V.  Teissikr,  Brault,  Merklkn,  etc..  et  fit  admettre  : 
1'  qu'il  y  a  des  néphrites  sans  albuminurie  et  des  albuminuries 
sans  néphrites  ;  2^  qu'il  existe  de  très  nombreuses  formes  d'al- 
buminurie dont  la  cause  principale  ne  réside  pas  dans  le  rein, 
mais  dans  un  trouble  des  fonctions  hépatiques,  digestives,  dans 
une  nutrition  viciée  par  hérédité  arthritique  ou  nerveuse  (albu- 
minuries digestives,  hépatogène  et  cholémique,  cyclique,  fonc- 
tionnelle, prégoutteuse...)  ;  3*>  que  certaines  formes  rares,  soit 
parla  nature  de  l'albumine  (alburaosurie,  peptonurie),  soit  parle 
ntécanisme  producteur  (albuminurie  orthostatique),  sont  d'une 


72G  PHYSIOLO(JÎK   PATHOLOr.IQUE 

interprétation  encore  plus  délicate  mais  souvent  fort  sugse>li^ 
au  point  de  vue  du  fonctionnement  rénal. 

EnGn  l'histologie  pathologique  et  expérimentale  et  les  oii 
veaux  moyens  d'examen  des  fonctions  rénales  ^c^yos^•opie.  j-r 
méabilité  au  bleu)  vinrent  souvent  éclairer  la  nature  ou  L' 
gravité  soit  des  albuminuries  dites  fonctionnelles,  soit  des  ti\Ui- 
minuries  résiduales  des  néphrites,  c'est-à-dire  des  cas  oùrcipl  >■ 
ration  clinique  ne  suffit  pas  pour  établir  un  pronostic. 

Par  consé(juenl,  d'une  part  l'albuminurie  a  perdu  une  par'  • 
de  la  valeur  qu'on  lui  attribuait  trop  exclusivement  pour  le  tin- 
gnostic  des  néphrites,  si  bien  que  Dieulafoy  a  pu  dire  :  •  FI'* 
n'en  n'est  qu'un  témoin,  et  quel  témoin  î  inCdèle  puisqu'il  pe . 
faire  défaut  ;  témoin  trompeur  puisque,  si  l'on  n'était  pré^eiH. 
il  pourrait  induire  en  erreur  et  faire  admettre  une  néphrite  -i'  » 
n'existe  pas  » .  D'autre  part  son  importance  n'a  pas  diminu»  '  u 
pathologie  générale  ;  elle  s'est  élargie  pour  ainsi  dire,  et  si  *'c 
symptôme  a  passé  à  un  rang  plus  effacé  pour  le  diagno^i- 
et  le  pronostic  des  maladies  des  reins,  il  est  devenu  l'un  o»-^ 
indices  les  plus  sensibles  et  les  plus  précieux  pour  déceler  «^r 
tains  troubles  de  la  nutrition  générale  ou  du  fonctionneiii'U' 
du  foie  et  du  tube  digestif. 

N^  1.  —  Lks  albumines  urinaires 

1*^  Caractères  physiques.  —  La  quantité  de  l'albaïuine  d  *t 
qu'une  importance  relative.  Pour  Talamon,  une  proporlioo  tï'*- 
vée  d'albumine,  permanente,  avec  polyurie  de  2  à  4  litres  •'>{ 
toujours  d'un  pronostic  grave.  Mais  certaines  albuminurr- 
minimes  accompagnent  souvent  des  néphrites  fort  graves- 

La  rétructilité  de  l'albumine  a  été  étudiée  par  M.  Boicn\»ki* 
Le  coagulum  obtenu  dans  une  urine  par  la  chaleur  ou  uo  afi*)' 
faible  est  l'indice  d'une  néphrite  s'il  ga^ne  le  fond  du  lub^  ^ 
grains  formés  par  la  rétractilité  ;  au  contraire  ralbumioe  n-'O 
rétraclile,  re^tant  en  suspension  sous  forme  d'un  nuage  boiiK» 
gène,  iu^liqucrait  l'absence  de  lésion  du  rein.  Bien  que^Ui'Uiv 
LÉPiNE  et  (iAZKNKi'VE,  HoDET  aîcnt  montré  que  l'adjonctioa  d'itti 
ou  de  sels  à  l'urine  peut  la  rendre  rétractile  alors  quelle  tu 
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réUit  pas,  et  réciproquement,  le  tait  d'observation  [de  M.  Bou- 
CHABD  garde  son  importance.  Brault,  Gastaignb  admettent  aussi 
que  la  rétractilité  indique  la  prépondérance  de  la  serine  el  les 
lésions  graves,  et  la  non-rétractilité,  la  prépondérance  de  la 
globuiine  et  les  lésions  légères. 

Les  aspects  différents  du  coagulum  obtenu  par  le  procédé 
iiubler-Ueller  auraient  une  certaine  importance  pour  Talamon. 
La  formation  d'un  précipité  blanc  très  épais,  surmontant  un 
anneau  d'indican  qui  diffuse  bientôt  vers  le  disque  albumineux 
en  le  colorant  en  violet,  serait  l'indice  des  néphrites  chroniques 
les  plus  graves. 

2»  Caractères  chimiques.  —  Cotuuno  vit  le  premier  que  la 
chaleur  précipitait  1  albumine  dans  certaines  urines  ;  depuis  on 
a  multiplié  les  procédés  de  recherche  et  la  liste  des  albumines 
urinaire.  Les  seules  pratiquement  importantes  sont  :  la  sénne^ 
la  globuiine,  les  albumoses  ou  propeptones,  et  \B,peptone,  ces  deux 
dernières  constituant  le  groupe  des  protéoses. 

a.  Serine  et  globuiine.  —  Ce  sont  les  plus  importantes,  les  plus 
fréquentes  des  albumines  urinaires.  Coagulables  par  la  chaleur 
et  par  l'acide  nitrique,  elles  sont  identiques  aux  albumines  de 
même  nom  du  sérum.  On  n'a  pu  découvrir  d'albumine  de  Furine 
coagulable  par  ces  deux  procédés  et  présentant  d'autre  part  des 
caractères  spéciaux  qui  la  différencieraient  des  albumines  du 
Hang.  Sevmola  cherche  depuis  trente  ans  des  caractères  spé- 
ciaux aux  albumines  du  sérum  des  brigh tiques,  pour  établir 
sa  pathogénie  spéciale  de  l'albuminurie  par  dyscrasie  sanguine 
albumineuse  primitive.  Jusqu'ici  la  serine  et  la  globuiine  uri- 
Qairessont  identiques  à  celles  du  sang  (Buault),  et  générale- 
ment en  mt'tne  proportion  dans  les  deux  humeurs,  c'est-à-dire 
[HAïHAiiSTEN]  4,5  de  serine  pour  3,1  de  globuiine  (chez  l'homme] 
ce  qui  donne  un  quotient  albumineux  de  1,5  environ.  Mais  on 
peut  trouver  dans  l'urine  une  proportion  de  ces  albumines  diffé- 
rente de  celle  du  sérum  ;  souvent  même  on  trouve  la  globuiine 
i^ule,  rarement  la  serine  seule.  La  globuiine  prédomine  dans  les 
néphrites  aiguës  et  &  la  première  période  des  maladies  infec- 
tieuses (albuminurie  non  réti*actile  de  Bouchard,  de  pronostic 
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moins  grave).  Le  quotient  a/6ixmi/ieux  aurait  une  certaine  vaK^nr 
pour  Lecohchk  et  Talamon,  et  pour  Uatheky  ;  mais  pour  les  prr- 
miers  l'abaissement  du  quotien  signifierait  :  néphrite  grave,  tan- 
dis que  pour  le  second  cet  abaissement  indiquerait  seulemen* 
la  stase  circulatoire  au  niveau  du  glomérule  et  dépendrait  «)«- 
la  diminution  de  pression  et  de  vitesse. 

b.  Protéoses  (albumoses  et  peptoncs).  —  Pendant  la  digpsti<«n 
pepsique,  les  albumines  (coagulables  par  la  chaleur)  se  trans- 
forment d'abord  en  un  produit  que  la  chaleur  ne  coagule  plu% 
mais  que  l'acide  nitrique  pi*écipite  encore  ;  ce  précipité  se  re<ii^ 
sout  par  la  chaleur  :  les  substances  correspondant  à  ce  stade  -i' 
digestion  sont  appelées  albumose^^i.  Quand  la  digestion  e>t  ache- 
vée, l'albumine  est  transformée  en  un  produit  qui  ne  préripil^ 
ni  par  la  chaleur,  ni  par  l'acide  nitrique,  c'est  la  pcplone.  L»^ 
albumoses  et  la  peptone  constituent  les  protéoses. 

Les  protéoses  n'existent  pas  dans  le  sérum  ;  elles  ne  sont  y-d^ 
précipitables  à  la  fois  par  la  chaleur  et  l'acide  nitrique  conmi'- 
la  serine  et  la  globuline  ;  les  albumoses  sont  précipitables  par 
l'acide  nitrique,  mais  se  redissolvent  par  la  chaleur:  la  (>of> 
tone  n'est  précipitable  ni  par  l'un,  ni  par  l'autre  de  ces  pri»r.«- 
dés. 

L'albumosc  de  Bcnce  Jones  présente  ce  caractère  spécial  qi:«v 
l'urine  qui  la  contient,  sans  addition  d'aucun  réactif,  donm*  s 
60'^-65*^  un  coagulum  qui  se  redissout  à  100*»  et  se  reforme  p^r 
refroidissement. 

c.  Albumines  acéto-solubles  (Patein).  —  On  donne  ce  nom  nn\ 
albumines  dont  le  précipité  obtenu  par  la  chaleur,  est  diss-n» 
par  l'addition  dune  goutte  d'acide  acétique.  Cette  propriéteo-n- 
duit  à  des  erreurs  d'analyse  si  on  se  contente  du  procédé  onl'- 
naire  d'anal vse  des  urines  par  l'acide  acétique  et  la  chaleur  p-'" 
le(îuel  les  acéto-solubles  passent  inaperçues.  On  les  décelé  pr 
leur  réaction  essentielle  ou  par  l'acide  trichloracélique.  Certairi  » 
albumines  aréto-solublcs  sont  aussi  nitro-solubles,  c'est-a-Jir- 
soiublesdans  l'acide  nilririuc.  11  faut  distinguer  (J.  Tkismsii'  Ir^ 
vraies  et  les  fausses  albumines  acéto-solubles.  Les  vraie*  >  n 
celles  dont  l'acélo-solubililé  tient  à  un  état  moléculaire  spe^*!-^ 
de  l'albumine.  Les  fausses  répondent  aux  cas  suivants  :  <^^' 
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Uines  albumines  sont  acéto-solubles  si  Turiae  contient  très  peu 
(le  NaCI,  et  cette  propriété  disparaît  si  l'on  ajoute  du  NaCl  à 
l'urine  ;  il  s'agirait  d'un  phénomène  tenant  à  une  condition  phy- 
sique. Pour  distinguer  les  vraies  des  fausses  il  suffit  de  saturer 
Turine  de  NaCl  ;  seules  les  vraies  présenteront  ensuite  la  réac- 
tion. ♦ 

11  est  remarquable  que  les  albumines  du  sérum  sont  acéto- 
solubles,  et  que,  en  cas  d'albuminurie,  la  barrière  de  l'épithé- 
lium  rénal  ne  les  laisse  pas  passer  d'ordinaire  avec  ces  carac- 
tères d  acéto-solubilité. 

3^  Caractères  spécifiques.  —  Les  albumines  urinaires  peu- 
vent provoquer  par  leur  injection  à  l'animal  des  anticorps  spé- 
cifiques, des  précipitines  (voir  p.  913). 

{j  2.  —  Physiologie  pathologique 

DE    l'albuminurie 

Le  mécanisme  pathogénique  général  de  l'albuminurie  présente 
encore  bien  des  points  obscurs.  On  peut  cependant,  grâce  aux 
travaux  accumulés,  l'étudier  tout  d'abord  pour  éclairer  la 
pathogénie  spéciale  des  formes  cliniques. 

10  Quelle  ii(^tie  du  rein  laisse  passer  l'albumine  ?  — 
<'/est  la  première  question  &  élucider,  qu'il  s'agisse  d'une  lésion 
rénale  ou  d'un  simple  trouble  fonctionnel.  Nous  ne  rappellerons 
pas  l'ancienne  conception  de  la  sécrétion  de  l'urine  d'après 
laquelle  l'albumine  du  sérum  passerait  normalement  à  tra- 
vers le  gloméruleet  serait  résorbée  par  les  canalicules  urinaires. 

A.  Passage  glomèrulaire.  —  L'opinion  la  plus  répandue  est 
que  l'albumine  passe  par  le  gloraérule.  Les  arguments  sont  les 
suivants  : 

a.  Expériences  sur  la  grenouille.  —  Chez  cet  animal  la  circula- 
tion rénale  est  dissociée;  l'artère  rénale  irrigue  le  glomcrule 
seul  et  la  circulation  péritubulaire  en  est  indépendante.  Si  on 
détermine  de  l'albuminurie  en  injectant  de  l'albumine  dans  les 
vaisseaux,  cette  albumine  ne  passe  pas  si  on  a  lié  l'artère  rénale 

41. 
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et  passe  dans  le  cas  contraire  (eipérienoes  de  .Nussbaûm  et 
OvERBECk] .  Ces  mêmes  auteurs  après  avoir  produit  une  allni- 
minurie  passagère  jettent  le  rein  dans  Teau  bouillante  et  ne 
constatent  de  coagulum  album ineux  que  dans  le  giomérule. 

b.  Constatations  histologiques.  —  De  même,  Possxer  et  hm- 
BERT,  après  avoir  produit  une  néphrite  épithéiiale,  ne  ronstaU-nt 
l'albumine  que  dans  le  glomérule.  Cob^nil  et  Kenaut  ont  cons- 
taté nettement  chez  l'homme  la  présence  du  coagulum  albunii- 
neux  dans  la  cavité  glomérulaire.  (Iastaigne  insiste  sur  1<*^ 
examens  histologique  des  reins  des  malades  morts  d'albumi* 
nime  aiguë  :  les  glomérules  sont  volumineux,  les  an^es  glonu'rn- 
laires  distendues  par  le  sang,  et,  entre  elles  et  la  capsule  •!'* 
Bowmann  se  voit  un  exsudât  avec  globules  rouges  et  leuc<KTl<^> 
Ce  processus  d'exsudation  albumineuse  par  diapédese  eii^tr 
d'ailleurs  dans  tout  tissu  enflammé,  mais  dans  le  gloroèrui'^ 
cet  exsudât  est  entraîné  à  chaque  instant  par  l'urine. 

L'albumine  passe  donc  par  le  glomérule  ;  c'est  la  théorie  •!'• 
Jaccoud,  Runeuerg,  Lépixe.  J.  Teissier,  etc.. 

jB.  Passage  par  les  tubes  coxtoi'rxés.  —  Mais  pour  Soator. 
Lkcorchê  et  Talamon.  le  passage  de  l'albumine  se  ferait  par  )e« 
tubes  contournés  grAce  à  une  altération  des  cellules  tubulaiiv» 
(^ASTAK^NE  et  Rathery  appuient  et  expliquent  cette  théorie  par 
leurs  expériences.  L'injection  dans  le  sang  d'une  substao*»* 
toxique  pour  le  rein  produit  d'abord  une  crtolvse  prolopla^- 
inique  des  cellules  dos  tubes  contournés  (passage  des  gran-i- 
lations  album inciiscs  de  la  cellule  dans  les  urines  et  albumi* 
nurie'  ;  puis,  .si  la  lésion  est  plus  intense,  la  cellule  des^pianif 
et,  d'après  ces  auteurs.  Talbumine  pourrait  passer  à  flot  d»'* 
espaces  Ivnijihatiques  dans  les  tubes.  Ce  processus  serait  tn** 
fréquent  dans  les  néphrites. 

2""   Facteurs    pathogéniques    de  ralbuminnrie.  —  *'" 

peut  grouper  toutes  les  causes  autour  des  cinq  facteurs  suivant» 
{''facteur  rénal;  2y  facteur  mécanique  ;  S*»  facteur  i^nvitr: 
4^  facteur  fiyacraniqne  :  5"  facteur  alimentaire. 

A.  Facteur   rénal.   —  C'est  le   plus  anciennement  conau. 
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Les  altérations  du  rein  (glomérule  ou  tube)  sont  la  cause  du 
{ilus  ^and  nombre  des  albuminuries  par  le  mécanisme  intime 
qoe  nous  venons  d'exposer.  Mais  le  problème  est  plus  large. 
TûQle  albuminurie  est-elle  d'origine  rénale  directe,  et  si  oui, 
indique-t-elie  forcément  une  lésion  du  rein  si  minime  soit- 
elle.  C'est  ce  que  nous  ne  pourrons  discuter  qu'après  examen  de 
tftus  les  facteurs  invoqués. 

Mais  deux  points  nouveaux  sont  à  considérer  :  l'action  durein 
malade  sur  le  rein  lui-même  et  la  prédisposition  à  l'albuminurie 
par  débilité  rénale . 

L'émulsion  de  tissu  rénal  est  toxique  (Castaignb  et  Hathery, 
Albarran  et  Bernard]  .  De  plus,  le  sérum  d'un  animal  traité 
par  ces  émulsions  devient  néphrotoxiquey  c'est-à-dire  altérant 
'in  vitro  du  moins]  pour  Tépithélium  rénal.  Ces  cytotoxines  spé- 
t'ifiques  se  formeraient  de  même  dans  l'organisme  des  animaux 
dont  on  traumatise  le  rein,  et  existeraient  dans  le  sérum  des 
néphriliques  (Castaigne  et  Rathery).  Ainsi,  par  un  véritable 
^'Tcle  morbide,  une  lésion  d'un  rein  peut  retentir  sur  l'autre. 

Quant  à  la  débilité  rénale ,  elle  peut  être  de  deux  ordres,  con- 
irénitale  ou  acquise.  Cette  dernière  serait  l'état  d'un  rein  déjà 
louché  par  une  infection  ou  une  intoxication  légère,  ayant 
ameDé  une  albuminurie  passagère  et  qui  serait  plus  sensible  aux 
nouvelles  causes  d'albuminurie  qu'un  rein  normal.  C'est  ainsi 
que  l'injection  de  blanc  d'œuf  &  dose  modérée  ne  détermine 
pas  d'albuminurie  cbez  un  animal  sain  et  en  détermine  cbez 
<Uïlai  qui  a  eu  antérieurement  une  albuminurie  passagère  eipéri- 
mentale.  Cette  méiopragie  rénale  peut  être  due  aussi  à  une  impré- 
gnation toxique  rénale  intra-utérine,  être  héréditaire,  et  ainsi 
s'explique  la  débilité  congénitale  du  rein  (Lécorché  et  Talamon, 
i-  Tbissier).  C'est  de  cette  façon  qu'il  faut  concevoir  pourquoi  les 
mêmes  virus  ou  les  mêmes  toxiques  ne  déterminent  pas  tou- 
jours l'albuminurie,  mais  souvent  seulement  selon  la  prédispo- 
sition des  sujets.  Cette  donnée  est  d'une  application  constante 
dans  la  pathogénie  des  albuminuries  fonctionnelles,  intermittente 
^.Trliqiie,  hépatogène,  orthostatique,  (J.  Teissier)  où  des  causes 
ù  peine  pathologiques  (fatigue,  digestion,  etc..)  entraînent  de 
rtlbontiourie. 
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C'est  ainsi  également  qu'il  faut  concevoir  ïhérédité  rénale, 
Lêcorché  et  Talamon,  Londe  ont  établi  Texistence  (ïalbuminumf 
héréditaires  et  familiales.  Castaignb  et  Kathery  ont  obscm  d«* 
lésions  de  néphrites  diffuses  dans  les  reins  d'enfanU  de  mères 
brightiques  et  morts  au  bout  de  quelques  heures,  ils  ont  repnv- 
duit  ces  lésions  chez  les  petits  de  chiennes  et  de  lapines  dont  \^ 
reins  avaient  été  altérés  avant  ou  pendant  la  conception. 

B.  Facteur  mécanique.  —  Les  troubles  de  la  circulation  rénale 
peuvent  entraîner  Talbuminurie.  G.  Kobimsom  le  premier.  y*T 
ligature  jetée  sur  l'aorte  au-dessous  de  l'artère  rénale  ou  sur 
la  veine  rénale,  augmente  la  tension  sanguine  intra-rénale  cl 
provoque  l'albuminurie  par  troubles  circulatoires.  Fmkrich». 
MuNCK,  Senator  admirent  cette  pathogénie,  par  hyperUntim 
artérielle  rénale.  Huneberg  au  contraire,  k  la  suite  d*expérieDri's 
sur  les  membranes  filtrantes,  admit  l'influence  de  VhypoUtmoh 
artérielle.  L'expérience  de  Nussbaum  plaide  dans  ce  sens  :  cA 
auteur  provoquait  l'albuminurie  en  produisant  une  brusque  dila- 
tation d'une  ampoule  placée  dans  les  cavités  droites  du  cœur 
d'un  animal,  c'est-à-dire  un  abaissement  considérable  de  la 
pression  artérielle  et  en  même  temps  une  élévation  brusque 
de  la  tension  veineuse. 

La  vitesse  du  courant  sanguin  serait  le  facteur  le  plus  impor- 
tant (Litten,  Posker,  Gh argot,  Ueidenuain]  :  Charcot  résumait 
toutes  les  données  relatives  aux  conditions  circulatoires  de  l'ai* 
buminurie  dans  la  formule  :  it  P  —  V,  c'est-À-dire  :  le  plua  ou 
moins  de  pression  importe  peu  ;  la  diminution  de  vitesse  est  la 
condition  capitale  de  l'albumine.  C'est  ce  qui  se  réalise  au  cour^ 
des  maladies  de  cœur  et  dans  Vasystolie.  Lécorchè  et  Taum**^. 
Castaigne,  Courcoux  dans  sa  thèse,  ont  adopté  cette  manière  <lr 
voir.  Comme  l'indiquait  il  y  a  déjà  longtemps  M.  J.  Tct»- 
siER  (Manuel  de  pathologie  interne)  la  lenteur  du  courant  doit 
être  favorable  à  la  sortie  des  molécules  d'albumine .  Pour  Cock* 
coux  cl  Castaigne  ce  passage  a  lieu  surtout  au  niveau  des  lu 
buli,  et,  pour  Castaigne,  il  ne  se  produit  que  s'il  ja  des  lésion» 
cellulaires. 

C.  Facteur  nerveux. — Cl.  Bernard  produisait  Talbumioun'* 
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par  piqûre  du  plancher  du  4"*  ventricule,  VuLPiANpar  section  du 
grand  splanchnique,  Bouchard  par  faradisation  cutanée,  Capi- 
TAN  par  une  excitation  sensorielle  brusque,  Michel  par  des  trau- 
matismes  variés  des  centres  nerveux.  En  clinique,  l'albuminurie 
succédant  aux  crises  épileptiques  (Tetssier)  est  classique. 

Il  est  probable  que  dans  tous  ces  cas  ce  sont  des  modifications 
circulatoires,  sous  la  dépendance  de  ces  excitations  nerveuses, 
qui  sont  en  jeu.  Le  facteur  nerveux  se  ramènerait  au  facteur 
circulatoire.  Il  n'est  pas  téméraire  cependant  de  penser  que 
l'excitation  des  nerfs  sécrétoîres  du  rein  peut  agir  sur  les  cellules 
des  tubuli  pour  produire  une  excrétion  brusque  et  anormale  des 
granulations  albumineuses  comme  dans  les  expériences  de  Cas- 
TAiGNB  et  Hathbry  avcc  les  toxiques  du  rein. 

D.  Factkur  dyscrasiqce  ou  SANGUIN.  —  Sur  ce  point  il  faut  bien 
préciser  la  question.  11  va  sans  dire  que  c'est  le  sang  qui  est 
l'intermédiaire  presque  constant  entre  le  rein  et  les  agents  d'in- 
fection ou  d'intoxication,  c'est-à-dire  de  néphrite.  C'est  le  sang 
qui  amène  au  rein,  non  seulement  les  microbes  pathogènes 
des  néphrites  infectieuses  (sauf  ceux  d'origine  ascendante  par 
les  voies  urinaires),  et  les  toxines;  mais  encore  d'une  façon 
générale  les  produits  toxiques  d'origine  exogène  (cantharide  par 
exemple)  ou  d'auto-intoxication  (dans  la  néphrite  goutteuse  par 
eiemple).  Dans  ce  sens,  presque  toutes  les  albuminuries  sont 
d  origine  sanguine. 

.Mais  les  théories  de  Se.\imola,  de  Graves  et  Senator  sont 
toutes  différentes.  Pour  Semmola  l'albumine  passe  dans  les 
urines  non  parce  qu'il  y  a  des  lésions  ou  des  troubles  fonction- 
nels du  rein  mais  parce  que  les  albumines  du  sérum  diffèrent 
de  celles  du  sang  normal  et  diffusent  plus  facilement  au  rein 
par  suite  d'une  constitution  chimique  spéciale  (théorie  de  Vhé- 
téraltmminémie) .  Les  lésions  rénales  seraient  secondaires  au 
passage  de  ces  albumines  modifiées  et  toxiques  (Graves,  Sena- 
tor). 

Les  expériences  qui  semblent  appuyer  cette  théorie  sont  les 
suivantes.  Cl.  Bernard  produit  l'albuminurie  en  injectant  du 
blanc  d'œuf  dans  le  système  circulatoire  ;  les  injections  de  sérum 
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ne  produisent  pas  le  même  résultat  (Schiff-Stokwis)  .  G«paidai»t 
l'injection  d'une  albumine  même  assimilable  entraînerait  U>ii- 
jours  l'albuminurie  si  elle  est  en  excès  {hyperalbumimému  dr 
GuBLEH],et  on  la  retrouTerait  dans  l'urine  sous  la  foriue  mémr^ 
où  elle  était  injectée.  Faveret  aurait  reproduit  de  la  globnlinu 
rie  en  injectant  de  la  globuline,  et  Estelle  de  la  sérinurie  t  n 
injectant  de  la  serine  (Lépuîe).  Légorcus,  Talamox,  Havev 
SsNATOR  ont  montré  que  ToToalbumine  est  toxique  pour  le  rria 
et  expliquent  ainsi  les  expérience  de  Semmola  produisant  ilp^ 
néphrites  par  injection  de  blanc  d'œuf. 

A  la  suite  de  ces  auteurs  Castaigne  a  récemment  repris  cHif 
question.  En  injectant  à  un  animal  une  albumine  spéciale,  Vhe- 
moglobine,  on  peut  produire  non  seulement  de  rhémoglobiDurie. 
mais  encore  de  l'albuminurie  ordinaire  (sérinurie  et  globuli- 
nurie).  si  l'on  a  injecté  en  même  temps  un  toxique  rénal»  *  • 
bien  si  la  quantité  d'hémoglobine  a  été  très  forte.  Dans  k  pre- 
mier cas  nous  avons  un  fait  d'albuminurie  toxique  banaie  ;  dan« 
le  second  l'hémoglobine  en  excès  s'est  comportée  comme  tia 
toxique  rénal. 

Les  injections  de  blanc  d\raf  donnent  les  mêmes  résultat» 
Une  dose  insutlisante  (1  centimètre  cube  pour  un  chien  de  iorir^ 
taillc;  ne  donne  pas  d'albuminurie  ;  une  dose  massive  (10  oeati- 
mètres  cubes)  produit  l'albuminurie  avec  élimination  souT«kt<ir 
plus  d'albumine  qu'on  n'en  a  injecté;  des  doses  répétées  efisuiti> 
(1  centimètre  cube  par  jour)  produisent  une  albuminurie  peroi»- 
nenle  avec  lésions  rénales  à  l'autopsie.  Si,  chez  le  chien  en  exf^ 
rience,  on  avait  déterminé  de  légères  lésions  antérieures  du 
rein,  sans  albuminurie,  il  suffit  de  très  faibles  doses  d'ovo^hu- 
mine  pour  produire  une  albuminurie  durable. 

Castaignr  conclut  :  que  le  rein  malade  laisse  passer  de  bàbk^ 
doses  d'albumine  hétérogène  (d'où  son  procédé  de  diagnotticàkei 
l'homme  par  injection  de  t  centimètres  cubes  de  blanc  d'à  iT 
—  que  les  albumines  hétérogènes  sont  toxiques  pour  le  rein  <( 
produisent  dos  néphrites  —  que  ces  albumines  ne  passent  parV 
rein  que  s'il  v  a  des  lésions,  soit  antérieures,  aoit  produites  ptr 
elles. 

Mais  toutes  ces  expériences  ne  prouvent  pas  la  Ikéorte  àe 
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SniiioLA.  Elles  montrent  simplement,  à  ce  point  de  vue,  que 
les  bétéro-ialbumines  sont  toxiques  pour  le  rein.  Mais  il  faudrait 
prouTcr,  ce  que  personne  n'a  pu  faire,  que  la  serine  et  la  globur 
liai  des  urines,  et  celles  du  sérum  des  brightiques  sont  diffé- 
rentes de  celles  du  sang  normal.  Nous  conclurons  donc  avec 
BaiuLT  que  ces  albumines  ne  passent  jamais,  ou  plutôt  qull n'est 
(«s  prouvé  qu'elles  passent  jamais,  dans  l'urine  par  simple  dys- 
«rasie  sanguine  et  sans  qu'il  y  ait  un  élément  rénal  (altération 
oa  trouble  circulatoire). 

Mais  on  ne  peut  en  dire  autant  des  albumines  du  groupe  des 
protéoses  :  albumose  et  peptone.  Elles  passent  très  facilement  dans 
l'orine,  et  il  ne  semble  pas  que  le  rein  soit  altéré  d'une  façon 
manifeste  au  moment  de  leur  filtration  (Baault).  Il  y  a  donc  une 
catégorie  d'albuminurie,  dont  Timportance  s'accroît  tous  les 
joun,  où  l'altération  rénale  ne  semble  pas  nécessaire. 

B.  Facteur  aliiientaire.  —  Il  est  capital,  surtout  au  point 
de  vue  thérapeutique,  de  savoir  si  l'ingestion  des  albuminoldçs 
{viandes  ou  autres  albnents)  augmente  ou  provoque  l'albumi- 
Durie. 

Od  admet  généralement  que  le  régime  carné  augmente  Talbu- 
minurie.  Widal  et  Javal  ont  montré  que  l'albuminurie  n'était 
pas  toujours  influencée  par  la  quantité  d'albuminoldes  ingérés. 

Par  contre,  les  mêmes  auteurs  ont  montré  que  l'augmentation 
des  chlorures  alimentaires  augmente  l'albumine,  et  que  le 
régime  inverse  la  diminue.  Castaigne  et  KATHiav,  Achard, 
VigoEZ  ont  publié  des  faits  analogues.  Ceiiâines  albuminuries 
peuvent  même  être  réveillées  par  i'hjperchloruration  de  l'orga- 
Bîsme  (Castaigse,  Vaouez).  Le  mécanisme  de  cette  action  du 
<*hlorure  de  sodium  est  encore  obscure  ;  il  s'agit  soit  d'une  action 
du  chlorure  de  sodium  sur  l'épitliélium  rénal,  soit  d'une  combi- 
Q&ison  spéciale  des  chlorures  aux  albumines  du  sang  facilitant 
^eur  passage  (Haluon  et  Garrion),  soit  de  la  production  d'un 
'Bdème  rénal  favorisant  l'albuminurie. 

3^  Pathogénie  générale  de  l'albuminurie.  —  Etant  donnés 
toos  Us  faits  précédents  (et  mises  à  part  les  albumines  spéciales 
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du  groupe  des  proiéoses  encore  mal  connues)  quelle  conception 
peut-on  se  faire  du  mécanisme  de  l'albuminurie  (serine  etglobu- 
line)  ? 

Puisque  la  dyscrasie  sanguine  albumineuse  n'est  qu'une 
hypothèse,  il  ne  reste  plus  comme  physiologiquement  éUMi« 
que  le  facteur  rénal  et  le  facteur  circulatoire  (les  causes  ner- 
veuses elles-mêmes  agissant  sur  la  circulation).  Et  comm^ 
les  conditions  circulatoires  n'agissent  qu'au  niveau  du  rein,  1^ 
problème  se  rétrécit  et  se  localise  à  la  question  de  savoir  ^  il 
faut  toujours  une  lésion  rénale  ou  s*il  suffit  d'un  trouble  fonc- 
tionnel de  Torgane  pour  produire  l'albuminurie,  quelle  que  s«ii 
la  cause  éloignée  (toxique,  infectieuse,  auto-intoxication  diçe>^ 
tive  ou  hépatique,  stase  circulatoire  d'origine  cardiaque  «u 
nerveuse,  etc.). 

La  question  est  capitale  au  point  de  vue  pronostic  et  curabi- 
lité  des  lésions. 

A  la  suite  de  Bright  on  admit  pendant  longtemps  que  toute 
albuminurie  nécessitait  une  lésion  rénale  dont  la  néphrite  est  le 
cas  le  plus  fréquent.  Puis,  les  théories  de  ralbuminuriedite  phy- 
siologique et  des  albuminuries  dites  fonctionnelles  vinrent  sou 
tenir  que  bon  nombre  d'albuminuries  témoignent  seulemeui 
d'une  irritation  rénale  avec  trouble  fonctionnel  permettant 
l'excrétion  de  l'albumine.  L'albuminurie  par  stase,  celle  lie? 
cardiaques,  des  nerveux,  l'albuminurie  cyclique  de  Pavy  etTei*- 
siER,  l'albuminurie  orthostatique,  digestive,  hépatogéne,  etr. 
toutes  transitoires  et  le  plus  souvent  curables  semblent  il^> 
types  d'albuminurie  fonctionnelle  sans  lésions  du  rein,  à  oppo- 
ser aux  albuminuries  des  néphrites,  c'est-à-dire  lésionmlif* 
C'est  ainsi  que  M.  J.  Teissibr  les  divise  dans  son  livre:  /^* 
albuminuries  curables. 

Mais,  actuellement,  quelques  auteurs  ont  tendance  à  revenir 
à  la  conception  purement  lésionnelle.  Brault  admet  que  tûutf 
albuminurie  ordinaire  (serine  et  globuline)  nécessite  une  altén 
tion  du  rein;  il  est  vrai  qu'il  donne  le  nom  d'altération  à  •  un^ 
perméabilité  exagérée  des  capillaires  du  glomérule  »,  ce  qui  j«"Jî 
correspondre  à  un  trouble  fonctionnel  autant  qu'à  une  lésion. 
Castaignb  va  plus  loin  et  admet  qu'il  n'y  a  pas  d*albumiDurr< 
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t<»ncUonneIIes  et  que  même  l'albuminurie  par  stase  des  car- 
diaques est  due  à  une  lésion  des  cellules  des  tubuli  ;  les  albumi- 
nuries cjclique,  digestive,  bépatogéne,  etc..  seraient  dues  à  des 
lésions  légères  des  épithéliums  sous*  Tinfluence  de  substances 
irrilatives.  L*affîrmatiQn  est  grave,  car  elle  assombrit  beaucoup 
le  pronostic  des  albuminuries  fonctionnelles. 

Les  arguments  de  l'auteur  sont  de  deux  ordres  :  i^  compa- 
raison des  albuminuries  cliniquement  fonctionnelles  à  celles 
produites  expérimentalement  par  une  irritation  toxique  légère 
des  canalicules  et  où  Ton  peut  trouver  toute  une  gradation  de 
lésions  cellulaires  depuis  la  simple  disparition  des  granules 
albuminofdes  jusqu'à  la  desquamation  cellulaire  ;  2^  production 
«le  lésions  chroniques  des  reins  par  des  irritations  vaso-motrices 
poursuivies  pendant  longtemps.  Ces  arguments  ne  sont  pas 
décisifs;  le  premier  est  une  simple  analogie  non  démontrée  ;  le 
serond  correspond  simplement  à  ce  fait  bien  connu  en  clinique  * 
que  la  vaso-dilatation  conduit  à  la  sclérose,  et  qu'il  y  a  passage 
progressif  de  la  vaso-dilatation  répétée  à  la  congestion,  aux 
«pdèmes  et  à  la  sclérose,  et  que,  par  exemple  ,  le  rein  cardiaque 
congcstif  aboutit  au  rein  cardiaque  scléreux,  donnant  ainsi  une 
albuminurie  d'abord  fonctionnelle  qui  devient  ensuite  lésion- 
oelle.  La  démonstration  décisive  de  la  théorie  est  donc  encore  h 
fournir.  D'ailleurs  elle  repose  toute  sur  celle  de  l'excrétion  tubu- 
laire  de  Talbumine  qui  est  spéciale  à  Tauleur.  Enfin  celui-ci  con- 
sidère comme  lésion  rénale  le  simple  passage  des  granulations 
alburoinoldes  de  la  cellules  des  tubuli  dans  la  lumière  du  tube. 
<'ela  devient  presque  une  question  de  mot  ;  pour  les  mêmes  cas 
d'albuminurie  passagère  M.  J.  Teissier  dira  a  trouble  fonction- 
nel »,  M.  Brault:  «  altération  par  perméabilité  exagàée  du 
glomérule  »  et  M.  Castaigne  a  lésion  cellulaire  très  léycre  »  par 
<^xcréUon  des  granulations  albuminoïdes  de  la  cellule. 

L*expression  de  trouble  fonctionnel  correspond  absolument 
aux  deux  autres  et  a  de  plus  l'avantage  d'exprimer  très  simple- 
ment le  caractère  ordinairement  bénin  de  ces  albuminuries  et 
l'absence  de  lésions  sérieuses. 

La  transformation  possible  de  ces  albuminuries  dites  fonc- 
(ionnelles  en  néphrites  conflrmées  n'est  pas  un  obstacle  à  cette 
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manière  de  voir  ;  on  sait  qu'une  lésion  déOniti?e  peut  corres- 
pondre aussi  bien  à  des  troubles  fonctionnels  très  répétés  qu  .« 
des  lésions  très  légères  et  la  clinique  montre  toutes  les  inù^i- 
tions  entre  ces  trois  ordres  de  faits. 

En  résumé,  il  ne  nous  parait  pas  douteux  qu'il  y  a  lieu  d«  .<«^ 
parer,  au  point  de  vue  aussi  bien  clinique  que  pathogéniqtie,  1^^ 
albuminuries  fonctionnelles  des  albumîtiuries  lé$ion$ielle»,  en  a<! 
mettant  naturellement  le  passage  fréquemment  réalisé  des  pr^ 
mières  aux  secondes  et  surtout  la  difficulté  d'un  diagnostic  eBtrr 
les  unes  et  les  autres.  «  La  nature  ne  fait  pas  de  saut  »,  pas  plu> 
en  pathologie  qu'en  biologie  générale.  Entre  ralbumînarie  pas- 
sagère, essentiellement  fonctionnelle,  due  par  exemple  à  unefxri- 
tation  nerveuse  accidentelle, et ralbuminurie permanente, essco* 
tiellement  organique,  d'un  mal  de  Bright  chronique,  se  plareot 
tous  les  intermédiaires.  Dans  le  premier  cas  il  ne  s'agit  très  c^r 
,  tainement  que  d'une  perméabilité  très  passagèrement  eiagên^ 
du  glomérule  ou  de  la  cellule  du  tube  contourné  ;  dans  le  second 
il  j  a  lésion  profonde,  grave,  le  plus  souvent  irréparable  de  toat 
le  parenchyme.  Entre  ces  deux  extrêmes  se  placeront  les  cas  «1< 
lésion  rapidement  réparable.  Sous  Tinfluence  d'une  intoxicali<^D 
légère,  d*un  trouble  circulatoire  un  peu  prolongé,  se  produin 
par  exemple  l'altération  cellulaire  très  minime  constatée  par 
Castaigne:  disparition  des  granules  albuminoFdes  des  ceUule^ 
tubulaires  :  cela  mérite  à  peine  le  nom  de  lésion  :  en  tout  '^a» 
le  désordre  est  immédiatement  réparable  si  la  cause  ne  «e 
prolonge  pas,  et,  au  point  de  vue  pratique,  il  n'y  a  pas  «ir 
différence  avec  un  simple  trouble  fonctionnel.  Oue  la  râuse 
s'accentue  ou  se  prolonge  et  nous  avons  la  desquamation  épi- 
tbéliale  des  tubuli,  l'infiltration  œdémateuse  inflammatoire 
des  espaces  lymphatiques  et  périglomérulaires  ;  c'est  uoe 
lésion  encore  rapidement  réparable,  mais  dont  on  voit  la  Ha- 
tion  prochaine  avec  les  lésions  chroniques  difficiUmenl  ou  n*^ 
répiirable^. 

Il  ne  faut  donc  pas  faire  des  cadres  trop  étroite  et  bien  conce- 
voir l'infinie  souplesse  des  processus  pathologiques.  Osl  Uqu< 
réside  toute  la  difficulté  de  la  clinique,  obligée  de  dépister  1^^ 
nuances  de  chaque  cas  ci  de  juger  d'après  des  indices  variable. 
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et  dont  aucun  n'est  absolu,  du  degré  d'altération  ou  de  mauvais 
fonctionnement  du  rein. 

§  3.  —  Classification  pathogênique 
des  albuminuries 

D'après  les  considérations  précédentes  nous  trouverons  à 
chaque  pas,  avec  M.  J.  Teissier,  les  distinctions  entre  les  albu- 
minuries fonctiofiiielles  et  les  lésionneîles.  Mais  une  même  cause 
i'ioxique,  circulatoire...),  peut  certainement  produire  l'une  ou 
l'autre  de  ces  albuminuries.  Cela  dépendra  de  deux  facteurs  : 
Imtensité  et  surtout  la  durée  de  cette  cause  patbogène.  Le 
meilleur  exemple  clinique  est  celui  du  rein  cardiaque  dontTalbu- 
mlnurie  due  primitivement  À  un  simple  trouble  circulatoire 
finit  par  être  liée  à  une  sclérose  rénale.  « 

Une  classification  des  albuminuries,  pour  être  clinique  en 
même  temps  que  pathogénique,  doit  donc  être  surtout  basée 
sur  la  domifiante  pathogénique  ou  clinique  et  non  pas  exclusi- 
rement  sur  Tune  ou  l'autre. 

Conservant  donc  le  groupe  des  albuminuries  fonctionnelles, 
dont  la  dominante  est  le  caractère  transitoire  et  curable  nous 
ne  mettrons  pas  en  regard  le  groupe  des  lésionneîles  qui  peuvent 
«Ire  également  transitoires  et  ciu*ables,  mais  plusieurs  groupes 
d'albuminuries  s'accompagnant  le  plus  souvent,  il  est  vrai,  de 
lésions,  mais  pour  lesquelles  l'intérêt  réside  surtout  dans  la  cause 
prochaine. 

ALBUIfINURIKS   ORDINAIRES 

(serine  et  g  lob  u  une) 

Alb.'  des  néphrites  aiguës. 

II  Dans  les  maladies  \    —  —         chroniques, 
dn  rein ^    —    du  rein  aniyloiile. 

—    de  la  tnlicrculoso  rénale,  etc. 

II I  Dana  les  maladies  infectieuses. 
III)  Dans  les  intoxications. 

.  Alb.  prégoutleuse. 

IVi  Dans  les  auto-  S  —    du  i-ein  goutteux. 

inloxicaUons  •   •    /  —    desdiabctiquen. 

,  —    dos  cholémiqucs,  etc. 
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V)  Dans   les  mala-  ^  Alb.  du  rein  congesliL 
dies circulatoires.   [    —    du  rein  cardiaque  scléreux. 
/   1)  Dite  physiologiquo. 
â)  Intermittente  cyclique. 
«.  *T .  .  .        X   i  Des  épilppUqu<»s. 

V.,     ,u       •       •       1  3)Nevro-motriceset  S  Nerveuses  divers*"^ 

"^irn^irer"  ,,r;rTr-  •  •  '  ^-«^^^^^-^  ^*^^^^'"- 

*  4)  Orthostatique. 
5^  Dicostive  ^  D'origine  gastri^iue 

o)  uigcsuve.  '   '   '    f        _       intestinal^ 

'^  6)  Hépatogène. 

1^  Albuminuries  dans  les  maladies  des  reins.  —  Dao» 
/es  néphrites,  Talbumine  est  extrêmement  fréquente,  on  disait 
autrefois  :  elle  est  de  règle . 

a.  Albuminurie  des  néphrites.  —  Elle  est  aiguë  ou  chronique 
selon  la  marche  de  la  maladie  ;  plus  ou  moins  abondante,  sau« 
que  cette  quantité  soit  un  élément  primordial  de  diagnostic*. 
Dans  les  cas  aigus,  elle  est  formée  surtout  de  globuline.  Sacau><' 
réside  dans  des  altérations  presque  toujours  complexes  du  rein  a 
la  fois  parenchymateuses  et  scléreuses,  épithéliales  cl  gloinénï- 
laires),à  prédominance  épithéliale  dans  certaines  formes aigu<'>. 
à  prédominance  scléreuse  dans  les  reins  chroniques  atrophique^ 

Rappelons  seulement  que  l'albuminurie  est  plus  abondante 
dans  le  type  clinique  appelé  autrefois  «  néphrite  parenchTOis- 
teuse  »  et  que  Castaignb  dénomme  plus  justement  «  hydropi- 
gène  »  ;  qu'elle  est  peu  abondante  au  contraire  dans  le  trpe 
((  interstitiel  »  ou  a  urémigène  »  de  Castaignb. 

b.  Albuminuries  résidualcs.  —  A  la  suite  des  néphrites  aifrur^ 
peuvent  survenir  quatre  processus  de  terminaison  :  la  moKptr 
urémie,  la  guérison  complète  avec  disparition  de  TalbumiDe. 
révolution  progressive  vers  la  néphrite  chronique  atrophiqtu'. 
enfln  Valbuminurie  résiduale.  i .  Teissieh  nomme  ainsi  desformt^ 
appelées  par  Cuffer  et  Barbillon  néphrites  parcellaires,  y^ 
Talamon  albuminuries  à  minxma,  par  Rard  albuminuries  oM 
tricielles,  par  Brault  néphrites  partielles.  Tous  les  cas  de  «< 
genre  comprennent  les  albuminuries  survivant  &  une  népbritr 
aiguè,  persistant  longtemps  en  Tabsence  d'autres  signes  mor- 
bides d'ordre  rénal  ou  général,  et  que  rien  «  ni  le  régime»  ni  U 
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fatigue,  ni  la  station  debout  »  ne  peut  faire  varier.  Elle  serait 
due  À  une  lésion  parcellaire,  permanente  mais  non  extensive 
du  rein,  et  doit  être  considérée  «  comme  une  albuminurie 
bénigne,  Toire  même  une  albuminurie  de  guérison  »  bien  que 
celle  guérison  puisse  être  a  assez  fragile  ».  avec  retour  des  phé- 
nomènes rénaux,  et  parfois  évolution  vers  le  mal  de  Bright 
(J.Tbissieh). 

A  côté  de  ces  formes  résiduales  bénignes  se  place  l'album i- 
nurie  chronique  persistante  (Castaigne)  avec  débilité  rénale, 
et  influencée,  par  le  régime,  la  fatigue,  de  nouvelles  infections, 
et  avec  retour  plus  fréquent  des  accidents  néphritiques. 

c.  Néphrite  albumineuse  simple.  —  Pour  Castaignb,  ilj  aurait 
lieu  de  décrire  un  type  clinique  de  néphrite  où  l'albuminurie 
chronique,  permanente,  t  taux  à  peu  près  fixe,  avec  cylindrurie, 
perméabilité  normale  ou  augmentée,  sont  à  peu  prés  les  seuls 
symptômes;  avec  absence  d'œdémes,  de  signes  cardio-artériels 
ou  d'urémie.  La  présence  des  cylindres  serait  en  somme  le  seul 
signe  permettant  d'aflirmer  une  lésion  rénale. 

d.  Hein  amyloule.  —  L'albuminurie  n'aurait  pas  lieu  si 
l'amylose  reste  localisée  aux  pyramides  (Stauss)  et  la  néphrite 
diffuse  subaiguë  associée  à  la  dégénérescence  serait  seule  cause 
de  l'albuminurie  (LÉcoRCHÉet  Talamon).  En  tout  cas,  c'est  dans 
le  rein  amyloïde  qu'on  trouve  les  plus  fortes  doses  d'albumine 
(jusqu'à  10  et  12  grammes). 

Quant  aux  autres  états  pathologiques  du  rein  :  tuberculose, 
tumeurs,  rein  amyloïde,  les  lésions  de  néphrite  semblent  être 
la  vraie  cause  de  l'albuminurie. 

20  Albuminuries  des  maladies  infectieuses.  —  Toute 
maladie  infectieuse  peut  s'accompagner  d'albuminurie.  La  scar- 
latine vient  au  premier  rang,  mais  on  peut  citer  toutes  les  infec- 
Uons  aiguës  ou  chroniques. 

On  distingue,  en  clinique,  pour  les  infections  aiguës,  les 
alhaminuriei  précoces  (de  la  période  d'état)  et  les  albuminu- 
rie* tardives;  les  premières  seraient  le  plus  souvent  passagères 
et  bénignes,  les  secondes  chroniques  et  dues  &  une  néphrite. 
(Voir  plus  haut). 
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Le  mécanisme  pathogénique  est  facile  à  schématiser  :  actiou 
des  microbes  (Bouchard,  Kanembbrg),  et  des  toxines  ^CHAJuirN. 
Koux  et  Yersin,  Claude)  éliminés  par  le  rein,  action  de*  pnn 
duits  toxiques  formés  dans  l'organisme  sous  l'influence  de  H 
fièvre  et  de  l'infection. 

Valbuminurie  pré  tuberculeuse  de  J.  Teissier  représente  un  Irp»» 
spécial  dont  la  constatation  précède  et  peut  faire  prévoir  VéM^ 
liition  clinique  de  la  tuberculose. 

3*^  Albuminuries  toxiques.  —  L'action  des  toxiques  exopene^ 
varie    avec  Vinteiisité    et   la  durée   de  l'intoxication.  Cor5IL  et 
Brault  ont  étudié  les  lésions  produites  par  les  poisons  exogène^ 
ce  sont  des  lésions  diffuses. 

a.  Toxiques  forts.  —  Ils  déterminent  rapidement  et  À  faible 
dose  des  lésions  destructives  incompatibles  avec  la  vie  (cantharide 
sublimé,  arsenic).  Castaigxe  et  Hathery  ont  constaté  in  iitro 
leur  action  nocive  sur  l'épithélium. 

b.  Toxiques  faibles.  —  Ils  produisent  des  néphrites  légères 
aiguës  ou  subaiffues.  Chauffard  indique  les  balsamiques  (téré- 
benthine, copahu...)  les  sels  de  potasse,  les  préparations  mercu- 
rielles  prolongées,  le  sulfonal.  Les  toxiques  forts  agissant  long- 
temps à  faible  dose  (phosphorisme  ou  arsenicisme  chroniqu»*'* 
abniitL^acnt  an  même  processus.  L^alcool  agit  de  façon  tft> 
diflércnte  suivant  les  siijeUi. 

r.  To^riques  lefttu^  — ^  Ils  provoque  ni  l'alliuminurie  en  détn^ 
niiuant  des  néphritos  rbroniques  (petit  n'in  rouge  contradfl* 
Tous  les  toxiques  agissant  longtemps  i\  très  faible  dose  peiiv^at 
V  aboutir  :  la  néphrite  mtHJuinc  en  est  le  type:  Charcut  d 
lio^QAULT  Tont  réalisée  eitpérîmcntalemcnt 

tHUiriJE  a  prouvé  es^|K-rinicntalemt^nt  avec  les  frtjrïiir«!  ce  i^nf 
liRArLT  avait  avancé  pour  les  toxiques  en  génèPaL  savoir  q^ 
le^  albuminuries  par  népbril4.'s  k  gro^s  rein  sont  consé^uUvei^  * 
une  jutoxication  forte,  el  que  les  néphrites  scléretiftesatropbiifir^ 
sont  produites  par  les  doses  faiblei^  et  répétées. 

4'  Albuminuries  dans  les  auto  intox  icatione,  —  lf«  GiT- 
tim:  A  hiûâ  étudié  1  action  des  uuto4ntoxicatioai»  sur  k  fciOp  H 
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insiste  surtout  sur  les  néphrites  d^orîgînes  hépatiques  :  dans  la 
^vnergie  fonctionnelle  et  morbide  de  ces  deux  organes,  le  rein  est 
Minrhargé  lorsque  le  foie  manque  à  sa  tâche  de  transformateur 
>ips  poisons  ;  d'où  les  albuminuries  de  V insuffisance  hépatique,  les 
>»?pArt<€S  biliaires  de  Gilbert  et  Lereboullet. 

Tout  récemment,  Doyon  etPoucARD  ont  montré  que  Tablation 
iii  foie  détermine  très  rapidement  des  lésions  de  néphrite,  des 
itK^rations  aiguës  des  cellules  des  tubuH. 

Les  maladies  du  tube  digestif,  le  surmenage  (Charrin^  et  Ro- 
.ER)  les  brûlures  étendues,  etc.,  provoquent  l'albuminurie . 

Celle-ci  accompagne  souvent  le  diabète.  Ce  dernier  se  termine 
fréquemment  par  néphrite  avec  albumine.  M.  Teissier  a  montré 
luil  existe  des  cas  de  diabète  où  il  y  a  balancement  entre  l'albu- 
mioe  et  le  sucre,  l'un  apparaissant  ou  augmentant  quand  l'au- 
tre disparaît  ou  diminue. 

l'aihuminurie  goutteuse  est  la  plus  spécifique  des  albuminuries 
duto-loxiques  ;  elle  est  due  â  une  néphrite  atrophique  avec  préci- 
I>itation  d'urates  acides  au  niveau  de  la  substance  médullaire  du 
rein. 

L  expérimentation,  entre  les  mains  de  Gou(iET  (1895)  a  mon- 
're  la  production  de  lésions  rénales  par  injection  sous-cutanée 
iiii  animaux  de  :  bile,  sels  ammoniacaux,  sulfo -conjugués,  pep- 
l'ines,  urines  d'hépatiques,  etc. 

Dans  un  grand  nombre  de  néphrites  et  d'albuminuries  par 
liito- intoxication,  l'infection  joue  son  rôle,  souvent  favorisée 
r'ar  l'intoxication  et  réciproquement. 

&'  Albuminurie  dans  les  maladies  circulatoires.  —  Ici  la 
'  aiise  essentielle  est  d'abord  le  trouble  fonctionnel  dû  à  la  stase 
circulatoire,  mais  des  lésions  rénales  peuvent  en  être  l'aboutis- 
^anl.  La  diminution  de  vitesse  du  sang  est  le  facteur  principal, 
mû  que  Tont  établi  les  expériences  de  Stokvis  et  de  Hunkberg 
^'HARcoT  zt  P.  —  V).  La  ligature  incomplète  ou  la  compression 
'le  la  veine  rénale  et  de  l'artère  rénale  amènent  au  maximum 
'u  diminution  de  pression  et  de  vitesse,  la  stase  sanguine  et 
albuminurie.  L'excès  de  pression  artérielle  dans  le  glomérule 
augmente  la  vitesse  et  ne  produit  jamais  l'albuminurie.  C'est 


744  PHYSIOLOGIE   PATHOLOGIQUE 

ce  qui  se  réalise  point  par  point  dans  les  affections  dii  ctiur 
(lésions  mitrales  surtout),  dans  Tasystolie,  où  ralbuminnrl'^ 
esl  de  règle,  et  où  le  relèvement  de  la  tension  artérielle  (iim» 
lioration.  digitale,  etc.)  entraine  la  disparition  de  Talburuin''. 
Souvent  nous  n'avons  ainsi  qu*un  trouble  fonctionnel  pas^ac^r 
^rein  cardiaque  congeslif)  ;  mais  la  répétition  de  Tirritation  r.  t- 
iSosUve  conduit  à  la  sclérose  (Jaccoud,  Fauquez)  et  Talbuinio . 
rie  est  alors  irrémédiablement  liée  &  des  lésions  organique* 
(rein  cardiaque  scléreux). 

C'est  par  un  processus  circulatoire  que  doivent  agir  les  lé>i"r' 
ou  irritations  nerveuses  (voir  plus  loin). 

(^o  Albuminuries  fonctionnelles.  —  Les  albuminuries  «i- 
ce  groupe  sont  de  causes  fort  différentes  ;  on  pourrait  v  retr«> . 
ver  peut-être  toutes  les  causes  que  nous  avons  décrites  pourl'- 
albuminuries  le  plus  souvent  organiques.  Ce  qui  les  relie,  c  ''^' 
Tabsence  o  de  lésion  nettement  déterminée  de  l'appareil  réna! 
leur  caractère  passager  ou  intermittent,  enûn  leur  bénignité'  < . 
point  de  vue  rénal  et  leur  curabilité  presque  constante. 

A.    ALBUMINURIE    DITE    PHYSIOLOGIQUE    OU    DBS    SUJETS    E!C  APM- 
RESCE  BIEN  PORTANTS    (J.   TeISSIER).  —  POUT  SeXATOR,  tOUle  Ufii»' 

suffisamment  concentrée  contient  de  Talbumine.  Cette  album' 
nurie  physiologique  avait  été  admise  d'abord  par  Gicos  «i  Vd- 
^oulémc),  Guhler,  et  ensuite  par  Lbubb,Capitax,  CuATEAiiMah 
Sous  sa  forme  absolue  cette  théorie  n'est  même  plus  dis(  iit^>'- 
Mais  il  y  a  des  faits  et  des  statistiques  fort  importants  1)11  •  0 
ne  peut  négliger  :  sur  100  hommes  vigoureux  4!  présenterai':' 
de  l'albumine  (Capitan,  Millard,  Klengdbn;.  Sur  IS  suj  î* 
sains,  Finot  l'a  rencontrée  15  fois.  Le  froid  et  la  fatigue,!^» 
émotions  vives,  les  excitations  cutanées  ou  nerveuses  bnw^î'i'" 
seraient  les  causes  déterminantes.  M.  J.  Teissier  et  sonèl»' 
Finot,  montrent  qu'il  s'agit  presque  toujours  de  sujets  jeup'v 
souvent  arthritiques,  et  d'une  a  albuminurie  de  fatigue  »,  init:- 
mittente,  irréguliero.  peu  abondante,  sans  gravité  réell»*  'i 
point  de  vue  pronostique,  (l'est  «  un  trouble  passager  de  la  An 
tion  rénale  sous  l'influence  d'un  acte  physiologique  règuli-r 
chez  des  gons  en  apparence  bien  portants  »  ^J.  Tei9>uik  » 
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B.  A LBUMIXUaiB  INTERMITTENTE  CYGUQUK  DE  PaV Y  EtJ.  TeISSIER. 

'  Oc  curieux  sjndrome  est  cai*actérisé  par  une  élimination 
<l  albumine  intermittente,  régulière  et  cyclique  (vers  deux  k 
<  inq  heures  après  midi  et  parfois  sept  à  onze  heures  du  soir, 
c  est-à-dire  après  les  principaux  repas). 

L'albuminurie  est  peu  abondante  (toujours  moins  d'un 
mmme),  non  rétractile,  formée  surtout  par  de  la  globuline  ; 
<on  élimination  est  précédée  chaque  fois  de  celle  de  matières 
colorantes,  accompagnée  et  suivie  d'azoturie  et  d'uraturie  mani- 
feste. Les  sujets  seraient  tous  des  arthritiques  :  l'artbritisme 
héréditaire  entraîne  une  hjperactivité  du  foie,  sous  l'influence 
de  laquelle  il  se  fait  une  trop  grande  destruction  globulaire  intra- 
hépatique  entraînant  le  passage  dans  Turine  d'abord  de  ma- 
tières colorantes,  puis  de  globuline,  d'acide  urique  et  d'urée 
vJ.  Tbissier). 

Comme  pronostic  M.  Teissier  indique  78  p.  100  de  guérison 
absolue. 

Il  faut  rapprocher  des  syndromes  de  Pavy  et  Teissier  l'al- 
buminurie d'origine  hépatique  décrite  par  Gilbert  et  Lbrr- 
horLLBT,  où  le  passage  des  pigments  et  de  l'albumine  s'effec* 
tue  également  après  les  repas.  Castaigne  a  vu  des  cholémiques 
passer  successivement  par  les  trois  stades  de  cholémie  sim- 
ple, d'albuminurie  intermittente  cyclique  et  d  albuminurie 
simple. 

C.  Albuminurie  névro-motrice  et  circulatoire.  —  Nous  réu- 
nissons ces  deux  causes,  car  le  système  nerveux  agit  surtout 
par  l'intermédiaire  de  la  circulation. 

a)  Vallmminurie  des  cardiaques  est  toujours  fonctionnelle  au 
début  (voir  plus  haut). 

^)  L'albuminurie  des  épileptiques  (.1.  Teissier)  est  le  type  cli- 
nique le  plus  classique  d'origine  nerveuse  (Lannois  et  Mayet) 
FiORi  l'a  reproduite  en  rendant  des  cobayes  épileptiques  par 
traumatisme  du  crâne.  Les  reins  des  sujets  morts  d'épilepsie 
jacksonienne  sont  fortement  congestionnes. 

7)  B.  Tbissibr  a  bien  montré  en  4877  que  les  causes  nerveuses 
Ci  plus  diverses  peuvent  donner  de  l'albumine,  probablement  par 
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le  même  mécanisme.  Michel,  élève  de  J.  Tsissier  a  reproduit 
sous  la  direction  de  M.  Arloimg  les  expériences  de  Cl.  Ber- 
nard, VuLPUN,  ScHiFF,  Bert,  IUnvier,  déterminant  ralbumi- 
nuric  par  lésions  du  bulbe,  du  sympathique,  des  splanchnique* 
des  racines  postérieures.  Ces  excitations  neryeuses  agissent  sur- 
tout en  abaissant  la  tension  artérielle.  11  faut  rappeller  le  réflei«> 
réno-rénal  (Potain)  par  lequel  la  lésion  d'un  rein  donne  de 
l'anurie  par  action  sur  l'autre.  En  clinique,  l'action  des  excita- 
tions cutanées,  sensorielles,  des  émotions,  etc.  sur  lalbuminurie 
constate  très  fréquemment  (B.  Trissirr). 

D.  Albuminurie  orthostatiuuk.  —  11  faut  actuellement  ave« 
M.  J.  Teissier  distinguer  deux  sortes  de  cas  : 

a.  Albuminurie  orthostatique  pure  (Stirling,  Marie,  Mcrkuin. 
J.  Teissieu)   —  Dans  les  cas  de  ce  genre,  assez  rares,  l'albumi- 
nurie  est   déterminée  uniquement  par  le  passage  de  la  posi- 
tion horizontale  à  la  station  debout  qui  est  la  condition  mc^<- 
saire  mais  suffisante  à  elle  seule.  Le  rein  est  absolument  exeinpt 
de  lésions  ;  la  perméabilité  rénale  est  très  acccusée.  la  crjosco- 
pie  montre  une  élimination  parfaite  ;  l'albumine  (presque  uni- 
quement de  la  serine)  disparait  dès  que  le  sujet  se  couche.  On 
a  voulu  expliquer    cette  albuminurie  par   des   troubles  vaso- 
moteurs  (Marie,  J.  Teissier).  M.   Teissier  pense  actuellem<^n( 
qu'il  s'agit  de  troubles  circulatoires  réflexes  provoqués  dans  lui 
rein  dont  le  développement  glomérulaire  est  imparfait  ;  il  s'agit 
en  effet  de  sujets  chétifs  ot  mal  développés. 

b.  Albuminuries  orthostatiques  complexes,  —  Ici,  lorthosta- 
tisme  n'est  plus  la  seule  cause  de  l'albuminurie  ;  il  v  a  eu 
néphrite  ou  infection  antérieure  (casd'AcHARDet  Loeper,  Widil. 
Sireuey,  Mkry)  ;  ou  Iden  d'autres  causes  accessoires  inlor- 
vi.'iinent  telles  que  des  troubles  cérébraux,  nerveux,  la  fatigue. 
des  troubles  digestifs,  un  rein  mobile. 

L'orthoslatisme  n'est  alors  qu'une  condition  aggravante  ou 
déterminante  dune  albuminurie  causée  par  d'autres  facteur* 
a.^soriés  et  de  pronostic  variable. 

De  très  intéressants  travaux  île  Linossier  et  Lrmolnk  ont  bien 
montré  l'influence  de  l'orthostalisme  sur  la  sécrétion  rénale:  la 
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slation  debout  gêne  le  fonctionnement  du  rein,    diminue  sa 
sécrétion  surtout  pour  Teau  et  l'urée. 

E.  Albuminuries  digkstives  ethèpatogénrs. — Ce  sont  celles  qui 
ont  leur  point  de  départ  exclusif  ou  prépondérant  dans  un  trouble 
digestif  ou  hépatique.  Elles  ont  été  remarquablement  étudiées 
par  M.  J.  Trissibr  dans  son  livre  :  «  Les  albuminuries  curables  » . 

a.  Origine  gastrique.  —  Depuis  les  travaux  de  M.  Bouchard 
on  sait  que  la  dilatation  d'estomac  et  l'albuminurie  coexistent 
une  fois  sur  trois.  Les  adolescents,  les  dyspeptiques,  les  surmenés, 
les  nerveux,  présentent  souvent  (J.  Teissier)  l'albuminurie  de 
la  période  digestive  avec  :  peptonurie,  uraturie,  phosphaturie, 
coefficient  d'oxydation  plus  élevé  (Robin). 

La  pathogénie  est  &  chercher  soit  dans  une  congestion  rénale 
^ous  rinfluence  de  produits  anormaux  ou  en  excès  (gros  raan- 
jieurs)  de  la  digestion,  soit  dans  le  passage  par  le  rein  d'albu- 
mines insuffisamment  élaborées  (peptones  ?)  souvent  à  la  suite 
d'un  mauvais  fonctionnement  du  foie. 

b.  Origine  intestinale.  —  Ici  la  pathogénie  est  complexe  et 
on  peut  invoquer  des  intoxications  et  infections  venues  de  l'in- 
testin et  allant  agir  sur  le  rein. 

c.  Origine  hépatique.  —  Las  albuminuries  hépatof^ènes  ont  été 
(Hudiées  par  Oouget  et  surtout  M.  J.  Teissikr.  On  peut  avec  ce 
<temier  distinguer  trois  cas  :  i^  ceux  où  l'albuminurie  provient 
«iun  hyperfonUionnement  du  foie,  avec  desti'uction  intense  des 
globules  rouges,  ptobu/inurie  intermittente,  diurne;  c'est  Talbu- 
minurie  des  hyperhémies  hépatiques  d'origine  goutteuse,  alcoo- 
lique ou  diabétique,  c'est  aussi  l'albuminurie  prégoutteuse 
'i.  Teissibr)  ;  2^  ceux  où  il  s  agit  au  contraire  d'une  insuffisance 
partielle  ou  temporaire  de  la  cellule  hépaliquey  et  d'une  trans- 
formation incomplète  des  albumines  à  travers  le  foie,  d'où  ; 
><'To-gIobulinurie,  peptonurie  ;  3<*  ceux  où  l'albuminurie  relève 
(l'une  atttO'intoxication  par  les  poisons  de  l'intestin  mal  neutra- 
lisés par  un  foie  malade  et  qui  vont  agir  sur  le  rein  (sérinurie 
prédominante  :  forme  plus  grave  car  elle  évolue  souvent  vers 
'«  néphrite  par  auto-intoxication]  comme  dans  les  expériences 
'IcDoYON  signalées  plus  haut). 
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clioiques  et  physiologiques  ;  elle  a  soulevé  de^ 
critiques  qui  ont  dépassé  le  but  et  ont  été 
doute  les  rapports  de  l'urémie  et  de  la  retenti 
duits  toxiques.  Des  faits  nouveaux  (rôle  du 
importance  du  chlorure  de  sodium)  ont  seni^  ' 
uns  réduire  au  minimui»  le  rôle  du  rein  dan    ' 

Il  faut  examiner  ces  objections  et  eavisag<^ 
actuUement  la  conception  générale  de  la  po 
et  des  auto-intoxicatioBs  d  origine  rénale. 

1<^  Urémie  et  perméabilM  rénale.  —  ' 
nouveaux  moyens  d'apprécier  la  perméabilité  » 
bleu)  donna  l'espérance  de  pouvoir  apprécia 
immédiates  de  l'urémie  et  de  prévoir  ses  cli 
La  pratique  ne  confirma  pas  ces  vues.  La  p'^**- 
est  conservée  et  même  exagérée  dans  des  v 
mateuses  qui  conduisent  souvent  à  une  urén* 
diminuée  dans  des  cas  ou  la  rétention  toxiq' 
produire.  La  cryoscopie  n'établit  pas  des  m» 
Clacde  et  Balthazard  écrivent  que  la  valeir 
abaissée  sans  symptômes  d'urémie,  alors  • 
survenir  avec  cette  même  valeur  bien  plus  «'  ' 
des    périodes  de    perméabilité    normale   -     - 
néphrites,  à  des  phases  d'insuffisance  plu^ 
plus  ou  moins  accentuées  suivant  les  cas.  > 
(anurie  calculeuse  p.  707)  que  la  suppres<     ^ 
sécrétion  urinaire  est  compatible  avec  au  ir 
de  sa«té  parfaite,  alors  qu'inversement  bim 
semt  encore  abondamment. 

En  un  mot  on  résume  ceci  en  disant  :  i7 

H  par  *rij|i*t'*fjut*iii  :  if  n*f  pnn  ih  nïppor^  éi 
mppijri  e^ilffi  l'urému*  et  la  r^timiitin  rt 

firéciâor  Ie§  t<»mi«i  4a  ta  pr  -^' 
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lion  passagère  des  fonctions  rénales  (chez  l'homme,  car  rh.-: 
ranimai  privé  de  reins  les  résultats  sont  contradictoires'.  <'.<•'•• 
longue  période  de  tolérance  de  l'anurie  calculeuse  est  toujours 
suivie  d'une  période  rapide  et  fatale  d'intoxication  uréroiqu' 
Pour  Brown-Séouard  l'intoiication  ne  survient  que  lorsqtit*  \^ 
fonction  antitoxique  du  rein  par  sécrétion  interne  est  suppri- 
mce  à  son  tour,  et  la  seule  rétention  des  produits  urioaire*;  n» 
déterminerait  pas  de  phénomènes  toxiques.  Sans  doute  la  thé^r* 
est  ingénieuse;  elle  renferme  probablement  une  part  de  vërit* 
et  a  d'ailleurs  pour  elle  Tanalogie  avec  les  autres  t^écréli'  n- 
internes  des  autres  glandes  antitoxiques  (foie,  tbyroido,  siirr»- 
nale...)  11  est  fort  probable  qu'au  rôle  d'excrétion  du  rein  se  j"lp' 
un  rôle  de  neutralisation  de  certaines  substances  toxiques,  et  •i-i» 
ces  deux  fonctions  étant  ph^rsiologiquement  unies  leurs  trouM:^ 
peuvent  jouer  un  rôle  pathologique  soit  parallèle,  soit  dis>ofi'*. 
Mais  l'hypothèse  demande  encore  des  arguments  di'flnitif^  ; 
nous  entrevoyons  mais  n'expliquons  pas  clairement  cette  fonrli^n 
chimique  des  reins;  cela  ne  détruit  pas  Timportance  des  f^it- 
positifs  d'intoxication  par  rétention  rénale. 

4^  Mode  d'action  des  substances  toxiques  retenues.  — 

M.  Bouchard  a  montré  leur  multiplicité  :  leur  mode  d'aclion  r^' 
extrêmement  variable  : 

a.  Action  rapide.  —  Lorsqu'ils  agissent  tous  ensemble  fpéri»  i-* 
toxique  de  l'anurie,  urémie  foudroyante  de  la  scarlatine,  de  li 
néphrectomie  double)  il  y  a  urémie  rapide. 

b.  Action  lente.  —  En  général  la  fonction  rénale  ne  se  snyyr' 
mant  que  peu  à  peu,  il  y  a  rétention  progressive  et  intoxicali  û 
lente.  Pendant  lunglenips  l'organisme  résiste,  ne  manifeste  >«*c 
intoxication  que  par  les  petits  signes  du  brightisme,  par  cerUin^ 
symptômes  dissociés  (hypertension,  céphalées,  troubles  dipe^lJl* 
subtpdème,  etc.),  qui  n'altèrent  que  partiellement  l'équilit^r* 
normal. 

c.  Addition  ou  accumulation  des  poisons.  —  Puis  arriva  «f 
moment  où  la  coupe  déborde  et  la  grande  urémie  (nerveuM* 
respiratoire,  digestive)  éclate.  On  s'aperçoit  à  ce  moment  qiï<'l< 
diui'cse  moléculaire  est  très  faible,  que  les  urines  sont  hjpol»^ 
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\iques  ;  le  sérum  peut  être  surchargé  d'urée,  les  tissus  encom- 
hrés  de  chlorure  de  sodium  et  d'eau. 

d.  Toxiciêé  de  chaque  substance.  —  Nous  avons  vu  (p.  572) 
jueUes  substances  on  a  successivement  incriminées  et  quels 
méfait?  on  leur  a  attribué.  Les  toxiques  sont  normaux  (dus  au 
^>Dctionnement  physiologique  de  l'organisme),  ou  anormaux, 
intoxications  exogènes  ou  endogènes  et  infections).  Ces  der- 
niers surtout  entrent  en  jeu  dans  les  formes  rapides  de  l'un*- 
iiiie,  dans  les  néphrites  infectieuses  par  exemple  ;  il  y  a  à  la 
'»is  formation  de  produits  toxiques  en  abondance  inusitée,  et 
obstruction  du  rein  chargé  de  les  éliminer. 

Mais  Turémie  pure,  si  l'on  peut  ainsi  pai'ler,  est  due  à  la 
r«^teation  toxique  des  pi'oduits  normaux  de  rexcrétion  :  urée, 
^'U de  potasse,  matières  colorantes,  etc...  Les  anciennes  théories 
invoquaient  une  intoxication  directe  par  ces  substances.  Depuis 
\*'>  recherches  récentes  sur  le  chlorure  de  sodium,  une  sorte 
rintoxication  physique  a  été  invoquée,  rappelant  la  tliéorie 
mécanique  de  Traube,  mais  étendue  et  rajeunie.  La  rétention 
'hlonirée  entraînerait  l'hydratation  des  tissus,  des  parenchymes, 
••t  par  une  sorte  d'encombrement,  toute  une  série  de  troubles 
rtnclionnels  par  œdèmes  profonds  des  organes  et  du  rein 
lui-même.  On  a  même  voulu  opposer  cette  théorie  physique 
A  la  théorie  générale  de  l'intoxication  dite  chimique.  Ce  n'est  là 
(u'une  question  de  mot;  le  chlorui*e  de  sodium  est  toxique 
l'^rsqu'il  est  retenu  en  trop  grande  quantité  ;  c'est  une  substance 
»  .ijouter  à  la  liste  déjà.  longue  des  corps  incriminés  ;  il  est  vrai 
•|ue  son  mécanisme  de  toxicité  est  spécial  et  conduit  à  des 
•lonjiées  thérapeutiques  de  premier  ordre. 

e.  Rapports  des  formes  de  r urémie  avec  les  substatices  toxiques. 
—  Enfin  on  a  tenté  de  rattacher  certaines  formes  d'intoxication 
iirémique  ik  la  rétention  de  certaines  sub.stances  définies.  Le 
problême  est  diffîcile.  Widal  a  séparé  le  tableau  de  l'urémie 
\aLt  ekloTurémie  avec  œdèmes  généralisés  et  encombrement  des 
organes,  de  celui  de  l'urémie  azotémique  par  rétention  d'urée, 
4vec  augmentation  considérable  de  celle-ci  dans  le  sang,  inap- 
pétence, somnolence  et  absence  d'œdèmes.  Le  plus  souvent  ces 
f«»rnics  sont  confondues  comme  leurs  causes  elles-mêmes. 
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50  Rôle  des  tissus  et  des  organes  autres  que  le  rein 

C'est  là  une  notion  récente  qui  éclaire  bien  des  côtés  obsriir> 
la  marclie  et  de  la  complexité  de  l'urémie.  Nous  avons  vu  qu»!. 
sont  les  synergies  morbides  du  rein.  Un  organe,  un  tissu.  : 
fonctionne  jamais  seul,  son  altération  retentit  sur  les  aufr* 
sur  certains  d'entre  eux  spécialement,  et  ceux-ci  À  leur  i«  • 
influent  sur  le  bon  ou  le  mauvais  fonctionnement  du  prerui- 
On  a  créé  les  termes  d'urémie  hépatique  (Debove),  de  fo'  ' 
interstitiel  de  Vurémie  (âcharo);  on  a  même  été  jusqu'à  ui*i  i 
naître  le  rôle  du  rein  pour  le  remplacer  par  celui  der^rt.TJ:. 
organes  ou  tissus. 

a.  Le  rôle  du  rein  est  primitif.  —  L'accumulation  des  toxi.} 
ou  des  corps  encombrants  (NaCl)  est  toujours  primitive  ei  *i-  ■ 
à  une  altération  et  un  trouble  fonctionnel  du  rein.  Deux  ci»  ^- 
présentent  alors. 

Parfois  la  suppression  de  la  fonction  rénale  est  brusquo.  I 
quantité  de  produits  toxiques  est  considérable,  et  se  d»Vl..r- 
l'urémie  aigué  (néphrites  infectieuses,  ou  toxiques  suraijj'i-  * 
Le  plus  souvent  la  rétention  n'est  pas  complète  mais  pro^res«>^ 
et  les  tissus  et  organes  antitoxiques  ont  le  temps  de  réagir  •  ' 
de  suppléer  le  rein. 

b.  Rôle  des  organes.  —  Le  foie  est  au  premier  rang:  il  trar* 
forme  les  matières  ammoniacales,  retient  et  neutralise  div»-^ 
poisons  urinaires.  Par  contre,  dès  qu'il  ne  suffira  plus  à  ci*  -n: 
croit  de  travail,  non  seulement  il  ne  pourra  plus  suppléer  le  r  '>' 
mais  versera  lui-même  dans  la  circulation  une  série  de  pois,  n- 
dus  à  l'insuffisance  de  la  cellule  hépatique  et  dont  les  plus  conn»  * 
sont  les  matières  colorantes  biliaires.  A  ce  moment,  Tadditi  * 
de  l'insuffisance  hépatique  à  l'insuffisance  rénale  créera  Vurti^ 
hépatique  de  Debove.  Nous  pourrions  en  dire  autant  des  ««•.»'* 
organes  anlitoxiqucs  de  suppléance. 

Le  c(i;ur  lui-môme  lAche  pendant  longtemps  de  forcer  U  t'î' 
rière  rénale;  l'hypertension  est  en  quelque  sorte  un  p^oc<^«*u>  * 
suppléance  ;  puis  un  jour  le  c<pur  faiblit,  et,  la  circulation  rrn.*» 
flêrhissant  en  même  temps  que  celle  des  organes,  il  se  pro^JM. 
à  la  fois  une  augmentation  des  toxiques  endogènes  et  una^^" 
sèment  considérable  de  la  dépuration  urinaire:  c'est  la  gra  ■  ■ 
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urémie  qu*on  pourrait  dans  ce  cas  appeler  «  urémie  cardiaque  ». 

Le  plus  souvent  tous  ces  processus  marchent  de  pair  et  aux 
lumières  périodes  de  Tinsuffisance  rénale  s'ajoute  une  insuffi- 
-«iQce  générale  des  organes. 

\  ce  point  de  vue  l'urémie  ne  dépend  pas  uniquement  du  rein^ 
uLiis  aussi  de  Tétat  des  autres  organes. 

Mais  on  ne  saurait  donner  le  nom  d'urémie  &  des  processus 
^>  1  le  rein  et  la  rétention  rénale  ne  joueraient  pas  le  rôle  prin- 
i,»al.  On  a  parfois  trop  étendu  le  cadre  clinique  de  l'urémie, 
lu  faisant  la  part  trop  belle  et  donnant  son  nom  et  sa  patho- 
.•'ûie  k  des  syndromes  qui  ne  lui  appartiennent  pas.  Pendant 
un  temps,  la  seule  constatation  de  Talbuminurie  faisait  rattacher 
\  i  rein  tous  les  s^'mptômes  morbides  constatés,  alors  que  l'albu- 
minurie peut  n'être  que  secondaire,  fonctionnelle  et  sans  rapport 

•>rc  rinsuffisance  rénale  (par  exemple  chez  certains  cardiaques). 

Le  plus  souvent,  en  clinique,  les  syndromes  spnt  associés  ;  les 
V  les  morbides  s'enchevêtrent  et  il  n'est  pas  toujours  facile  de 

«  liébroailler.  Le  cas  le  plus  fréquent  est  celui  de  l'insuffisance 
■^v-<)oiée  du  cœur  et  du  rein  ;  le  problème  clinique  est  de  savoir 
;<i<rl  a  été  le  premier  malade  et  quelle  part  doit  être  faîle  à. 

iicun  dans  le  complexus  morbide. 

Mais,  en  résumé,  chez  la  plupart  des  brightiques,  lorsque  le  rein 
'  >l  primitivement  malade  et  que  Turémie  s'installe  progressive- 
> 'ni  on  peut  considérer  deux  périodes.  Dans  la  première,  période 
'■'  udérance,  ou  latente,  ou  encore  période  des  suppléances,  les 

tzanes  suppléent  le  rein  l'accumulation  des  toxiques  est  très 
' -nie  et  ne  produit  que  des  symptômes  sournois  et  qui  deman- 
'  n(  à  être  recherchés,  le  malade  ne  s'en  plaignant  pas.  Dans 
!'i  ilcuxième,  période  d'urémie  confirmée  ou  période  des  addi- 
(i>u<  morbides,  le  tableau  s'accuse,  Tintoxication  se  révèle  plus 
«"I  moins  bruyamment,  car  à  l'insuffisnnce  du  rein  saddi- 
'"'nne  l'insuffisance  des  autres  organes  (foie,  cœur,  etc...) 

'•  hôle  des  tissus.  —  Actuellement  le  mécanisme  de  lurémie 
■1  ♦'tô  creusé  plus  avant,  et  on  voit  le  rôle  des  tissus  prendre  une 
luiportance  de  plus  en  plus  grande. 

AcHARoet  LoBPER  out  bien  montré  que  les  substances  retenues 
l'ir  le  rein  ne  séjournent  pas  dans  le  sang,  mais,  par  un  méca- 
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nisme  régulateur,  sont  évacuées  dans  les  tissus  et  surtout  «in 
le  tissu  conjontif  qui  constitue  en  somme  un  véritable  résrr^  •  • 
de  suppléance;  les  œdèmes  en  sont  l'exemple  le  plus  fnip|»A(.' 
Mais  ce  rôle  des  tissus,  ce  «  facteur  interstitiel  •»  de  l'unti  i 
nest  probablement  pas  seulement  passif.  Pour  ne  pnîndn»  •] 
l'exemple  du  chlorure  de  sodium  retenu  en  excès  dans  les  ti*  ■ 
à  la  suite  de  la  rétention  rénale,  il  y  a  des  rétention*»  seihe^ot 
rétentions  hydriques  ;  les  secondes  seules  entraînent  le>  <rdtr..- 
interstitiels,  amènent  en  même  temps  des  troubles  fonctici.if 
des  organes  (poumon,  système  nerveux...)  Otte  variabilité 
mode  de  rétention  et  de  ses  elTets  ne  tient  rertainement  t 
au  rein,  mais  k  une  réaction  spéciale  des  tissus,  à  de5  nu/ 
naisons  organiques  dont  nous  ignorons  certainement  l«*  fii»   i 
nisme  mais  non  Timportance  (voir  p.  017  la  discussion  de-  p  t  . 
tions  chlorées). 

6^  Pathogôxiie  des  formes  de  Turémie.  —  Ces  forui  .^  > 
divisent  et  se  classent  selon  les  symptômes  et  selon  It  mar*   • 

A.  Formes  symptomatioues.  — Les  formes  cliniques  synipt»  r.-. 
tiques  de  l'urémie  tiennent  surtout  à  trois  facteurs  :  nature  .  - 
poisons  retenus,  nature  de  la  lésion  rénale,  prédisposition  n     - 
bide. 

a.  Nature  des  poisoiiii  retenus,  —  Nous  venons  d*ab«>rtl»T 
point  spécial  encore  bien  mal  élucidé. 

b.  Nalurv  de  la  lésion  rénale.  —  Elle  a  une  certaine  inflo'n 
sur  les  déterminations  cliniques  (Lkimnb  et  G.\i'dbx5).  Les  fif- . 
éclampli(jues  appartiennent  surtout  aux  néphrites  aigin*?;  •  * 
néphrilesatrophiques  lentes,  après  une  longue  période «Icliî  ' 
et  de  petite  urémie,  entraînent  finalement  les  accident*  «i 
pnéiques  et  comateux.  Les  pyélo-néphriles  et  la  cumpnf*sii'n 
uretères  amènent  surtout  des  accidents  gastro-tntestinatii  i 
mirie  calculeuse  détermine  une  urémie  bien  spéciale  cara<*i'  '  •  • 
surtout   i)ar  le  rétrécissement  pupillaire  et  les  tressaillea  ' 
musculaires  avec  coma  terminal  (Korerts). 

c.  Prédispositions  morbides  du  sujet,  —  L'âge  a  une  rtc\^ 
importance;  l'enfant  et  la  femme  font  plus  facileuieot  des     • 
vuLsions,  l'adulte  du  délire,  le  vieillard  du  coma. 
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Les  tares  organiques  antérieures  même  latentes  constituent  de^ 
(«oints  d'appel  pour  la  détermination  pathologique.  Gela  a  été 
'  onslaté  pour  le  cerveau  des  urémiqaes  par  Gastaignk  et  Ferrand  ; 
ils  ont  souvent  trouvé  à  l'autopsie  des  sujets  morts  d'urémie  ner- 

>  euse,  des  hémorragies,  ramollissements  anciens,  et  surtout  des 
lacunes  cérébi^les  de  désintégration.  Depuis  longtemps  M.  Piea- 
HCT  enseigne  ce  réveil  des  troubles  nerveux  dû  k  d'anciennee 
lisions,  sous  Tinfluence  d'une  intoxication  ou  infection  nouvelle. 
M.  Trifier  avait  montré  expérimentalement  que  des  lésions  céré< 
braies,  parfaitement  guéries  en  apparence  puisque  les  paralysies 
primitives  ont  disparu,  ne  le  sont  pas  en  réalité  et  qu'une  intoxi- 
cation par  la  morphine  réveille  ces  paralysies  endormies.  L'in- 
toxication urémique  agit  de  même. 

U.  Marche  clinique  de  l'urémie.  —  Celle-ci   est  aiguë  ou 

*  lironique  : 

a.  Urémie  aiguë.  —  Elle  est  déterminée  surtout  par  les  causes 
bnisques  et  massives  de  rétention  rénale,  associées  ou  non  à 
une  production  intensive  de  poisons.  Les  deux  facteurs  sont 
réalisés  au  maximum  dans  l'urémie  foudroyante  des  toxi-infec- 
lions  (scarlatine,  intoxication  par  le  sublimé...)  L'un  des  deux 
l>eut  prédominer;  dans  l'urémie  aigiié  de  l'anurie  calculeuse,  la 
>uppression  du  rein  est  seule  en  jeu  ;  aussi  y  a-t-il  une  longue 
;»ériode  de  latence  préalable.  Dans  certaines  infections  massives. 
une  imperméabilité  rénale  très  atténuée  peut  suffire  à  déterminer 
I  urémie  ;  d'autres  fois  une  infection  légère  aboutit  aux  mêmes 

•  ITets  parce  que  l'imperméabilité  rénale  est  très  marquée 
y.uARRiN  et  Mavrojankis). 

b.  Urémie  lente.  —  C'est  la  plus  fréquente,  celle  qui  présente 
les  deux  périodes  :  de  latence  (ou  de  suppléance  par  les  organes 
lels  que  le  foie),  et  d'urémie  confirmée  (ou  période,  d addition) 
lorsque  les  troubles  fonctionnels  des  autres  organes  viennent 

>  ajouter  à  ceux  du  rein. 

«•.  Terminaison  aiguë  de  l urémie  lente.  —  (îc  qui  frappe  le  plus 
(Jnus  cette  évolution,  c'est  de  voir  des  brightiques  avérés  suppor- 
Unl  assez  bien  pendant  très  longtemps  leur  petite  urémie  (avec 
imperméabilité  rénale  souvent  très  accusée  aux  procédés  cxi)éri- 

nUlGit  DB  PATI.  oLn£rai.k.  43 
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mentaux  du  bleu  ou  de  la  cryosopie),  puis  mourant  en  quelqiu- 
jours  de  grande  urémie  pour  des  causes  souvent  fort  mininj.  - 
(coup  de  froid,  très  légère  infection,  écart  de  régime  *\^n 
paraissent  bien  insignifiantes  par  rapport  à  d'autres  incidfnU 
pathologiques  autrefois  bien  supportés. 

Les  partisans  de  la  sécrétion  interne  pensent  que  les  pcliu 
accidents  de  l'urémie  lente  sont  dus  À  la  simple  retenti,  n 
rénale,  et  que  l'urémie  aigué  terminale  est  due  à  la  suppre^i  n 
des  fonctions  internes,  les  plus  importantes,  et  qui  ne  se  suppri- 
ment que  lorsque  le  rein  est  toUlement  détruit.  A  cela  on  f^a» 
répondre  que  bien  des  urémiques  meurent  avec  des  reins  dvW 
le  parenchyme  est  encore  partiellement  conservé. 

Mais  il  y  a  une  autre  explication,  plus  clinique  et  plus  cla-» 
que.  L'atrophie  progressive  mais  lente  du  rein  entraîne  un 
urémie  lente,  sans  grand  fracas  parce  que  tous  les  organe>  *-• 
tissus  s'adaptent  peu  à  peu,  pour  ainsi  dire,  à  rintoxicaUoo  »'i 
luttent  contre  elle  par  divers  mécanismes,  surtout  par  U  >n| 
pléance  des  organes  an ti toxiques.  Celéquilibre  instable  est  h^i^rx^ 
par  ce  fait  qu'il  s'agit  le  plus  souvent  de  vieillards,  ô  vie  rêdiiil  •. 
à  alimentation  surveillée  et  peu  toxique,  qui  absorbent  peu  •'. 
qui  dépensent  peu;  les  échanges  sont  réduiU  au  minimum. 

Mais  trois  causes  peuvent  venir  rompre  l'équilibre  :  un» 
di'chéance  brusque  d'un  organe  vicariant  tel  que  le  foie  (urênii- 
hépatique  de  Debove)  ou  associé  tel  que  le  cœur  ;  une  t«^T».  j 
tion  ou  infection  surajoutée,  faible  en  apparence  mais  fort<  \'a: 
rapport  à  la  tolérance  minimum  du  rein  (beaucoup  d'uréraiqu.^ 
meurent  d'une  légère  bronchite  on  infection  grippale)  ;  cnfln  un» 
confjestion  rénale  secondaire,  qui  vient  se  surajouter  aux  l^i  -n- 
anciennes  et  déterminer  Tarrêt  de  fonctionnement  des  parti.- 
restées  suffisantes,  réalisant  par  exemple  Vœdèvie  aigu  co«ye»'.' 
si  minutieusement  décrit  par  M.  J.  Uenaut.  Le  plus  souvent  ■»- 
trois  causes  se  surajoutent  aux  causes  anciennes  à  ToccaM  r 
d'une  infection  légère  qui  est  le  mode  le  plus  fréquent  de  U^vu 
naison  des  urémiques. 

Enfin,  dans  certains  ras  la  seule  évolution  des  lésions  réna)" 
atrophiques  conduit  à  la  suppression  fonctionnelle  des  r«in<»i 
Ton  est  souvent  frappé  &  lautopsie  des  brighUques  qu lU  almi 
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pu  vivre  si  longtemps  avec  de  très  petits  moignons  de  reins 
sdéreui. 

D'autres  fois  Timperméabilité  seule  à  une  substance  bien 
définie  finit  par  amener  la  saturation  de  l'organisme  par  cette 
substance  et  à  ce  point  les  accidents  aigus  éclatent.  C'est  ce  qui 
se  passe  par  exemple  pour  le  chlorure  de  sodium  (Widal). 
J.  CouRjfONT  a  déterminé  des  accidents  urémiques  par  la  simple 
administration  de  sel  à  des  urémiques  latents. 

1"  Conclusion.  —  En  résumé,  la  variabilité  de  forme  et  de 
marche  de  Vurémie  s'explique  très  bien  avec  les  facteurs  sui- 
vants :  multiplicité  des  poisons  (Bouchard),  variété  des  lésions 
rénaleSf  suppléance  par  les  organes,  puis  déchéance  de  ceux-ci, 
variabilité  du  terrain  et  rôle  des  tares  antérieures  {nerveuses  ou 
nutres),  enchevêtrement  des  cycles  morbides  où  le  rein,  le  cœur, 
les  poumons,  le  foie  tiennent  successivement  le  principal  rôle. 

En  tout  cas,  la  notion  de  Vurémie  syndrome  d* intoxication  par 
rétention  rénale  persiste  intacte;  nous  avons  simplement  tâché 
de  l'expliquer  et  d'en  préciser  les  facteurs. 


CHAPITRE  m 

AUTO-INTOXIGATIONS 
PAR  TROUBLES  DES  FONCTIONS  DES  GLANDES  ANTITOXIQLL- 

On  a  précisé  depuis  quelques  années  le  rôle  de  glandes  spAi-ialf^. 
dépourvues  de  conduit  excréteur,  dites  pour  cela  glandes  à  sa  ^ 
tion  interne,  et  dont  la  fonction  est  restée  longtemps  incofluu«- 
Les  deux  principales  sont  les  capsules  surrénales  et  le  corpi  ih,- 
roide  ;  elles  jouent  un  rôle  antitoxique  analogue  à  celui  du  fm. 
rôle  tellement  important  que  leur  suppression  entraîne  la  mon 
et  leurs  altérations  des  troubles  morbides  graves  par  auto-iaU»- 
xication. 

Sans  doute  bien  des  points  de  leur  fonctionnement  resten' 
obscurs;  mais  chaque  jour  amène  quelque  nouvelle  lumière?! 
il  n'est  pas  jusqu'à  des  syndromes  autrefois  rapportés  au  rein, 
tels  quel'éclampsiepuerpuérale.qui  ne  semblent  trouver  aujour- 
d'hui leur  pathogénie  dans  une  altération  du  corps  thvruide . 
d'autres,  tels  que  l'hypertension  artérielle  et  Tathérome  v-n» 
maintenant  attribués  aux  troubles  fonctionnels  des  cap>ul'^ 
surrénales. 

11  est  fort  probable  que  ces  organes  jouent  un  rôle  actif  ♦la»  - 
un  très  grand  nombre  de  processus  morbides,  dans  la  plupar 
des  infections  et  des  intoxications  ;  1  étude  de  leurs  alléraliui- 
au  cours  des  diverses  maladies  a  déjà  été  commencée  (U«>.»' 
JosuÉ...) 

Il  parait  reconnu  à  l'heure  actuelle  que  ces  glandes  avi- 
sent en  transformant,  en  neutralisant  certains  poisons  de  I  »'r- 
ganisme  et  en  sécrétant  certaines  substances  utiles:  uiais'^^ 
substances  elles-mêmes  peuvent  devenir  nuisibles  et  loiiqu»*^ 
soit  par  leur  abondance  i>oit  par  des  déviations  deleursécrèti*'» 

De  telle   sorte  que  les  troubles  de  fonctionnement  de  ce5 
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riandes  peuvent  amener  des  syndromes  toxiques  aussi  bien  par 
^xcésque  par  défaut  de  sécrétion. 

ARTICLE  PREMIER 

AUTO-INTOXICATIONS  PAR  TROUBLES 
DE  FONCTIONNEMENT  DES  CAPSULES  SURRÉNALES 

Il  est  admis  aujourd'hui  que  les  capsules  surrénales  ont  à  la 
fois  un  rôle  anti-toxique  et  un  rôle  de  sécrétion  d'une  substance 
utile  à  l'organisme  (l'adrénaline)  mais  dont  l'excès  peut  être  nui- 
sible ;  de  telle  sorte  que  les  troubles  de  leur  fonctionnement 
peuvent  produire  des  auto-intoxications j  soit  par  insuffisance, 
^  ât  par  excès  de  fonctions. 

§  1.  —  Principales  données  physiologiques 

Le  rôle  de  ces  organes  était  resté  obscur  jusqu'à  la  description 
classique  par  Addison  de  la  maladie  qui  porte  son  nom,  et  jus- 
qu'aux expériences  physiologiques  de  BaowN-SÉuuART.  Le  paral- 
l«'lisme  des  découvertes  cliniques  et  physiologiques  s'est  poursuivi 
depuis.  Brown-Skuuart  démontre  que  les  capsules  sont  des 
organes  indispensables  à  la  vie,  que  la  greffe  des  capsules  ou  Tin- 
jection  de  suc  capsulaire  peuvent  retarder  les  effets  mortels  de 
la  décapsulation  et  que  ces  organes  agissent  par  une  sécrétion 
interne.  Abelous  et  Langlois  continuant  et  complètent  ces  expé- 
riences, montrent  que  le  poison  détruit  par  les  capsules  provient 
des  substances  toxiques  accumulées  sous  l'influence  du  fonctionne- 
nœnt  musculaire  et  de  la  fatigue,  qu'il  agit  surtout  sur  le  système 
ner?eux  et  sur  les  plaques  motrices  terminales  a  la  façon  du 
«•urare.  Les  mêmes  auteurs,  Charrin,  Aluanksk  observent  et 
(enregistrent  la  fatigue  et  ses  résultats  chez  les  animaux  décap- 
sulés et  dans  la  maladie  d' Addison  :  Tasthénie  dans  les  deux  cas 
provient  de  Tintoxication  par  les  produits  d'origino  musculaire, 

ScHABPER  et  Cybulski  découvrcut  la  propriété  hypertensive  de 
l'extrait  capsulaire;  plus  tard  Tara  mine  isolera  l'adrénaline,  une 
d«'$  substances  vaso-motrices  les  plus  puissantes  et  dont  l'emploi 
se  généralisera  vite  en  thérapeutique  et  mènera  à  des  découvertes 
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intéressant  la  pathogénie  de  l'athérome  (JosrÉ,  Vaquex,  Pic  e( 
BoNNÂMOUR,  etc.)  Entre  temps,  les  expériences  sur  ranimai  ai 
cours  des  intoxications  et  des  infections,  de  Charrix,  Oppc!(- 
HEiM  et  LoEPER,  celtes  de  Bigard  et  Bernard,  continuent  i 
éclairer  le  rôle  des  altérations  capsulaires  dans  les  maladie» 

Les  données  physiologiques  et  expérimentales  actuelleni**n( 
aquises  peuvent  se  résumer  ainsi  :  1"  les  capsules  sont  <le^ 
organes  nécessaires  à  la  vie  ;  2**  ce  rôle  s'exerce  surtout  par  imo 
fonction  anti-toxique  neutralisant  les  poisons  provenant  <l>i 
fonctionnement  musculaire  et  de  la  fatigue,  poisons  dépr«^- 
seurs  du  système  nerveux  ;  3"  les  capsules  surrénales  sécrètr^nt 
une  substance  vaso-constrictive,  l'adrénaline;  4®  les  produil? 
contenus  dant  la  capsule  surrénale  sont  toxiques,  soit  par  siiîte 
de  la  présence  de  l'adrénaline,  soit  par  les  poisons  qui  seraient 
retenus  dans  les  capsules  pour  être  détruites  ;  c'est  ainsi  qu  a 
ce  dernier  point  de  vue,  Dubois  a  vu  augmenter  la  toxicitt*  <J'' 
l'extrait  capsulaire  chez  les  sujets  fatigués,  à  la  suite  des  infla- 
tions ou  des  intoxications  microbiennes,  et  enfin  chez  les  aDî- 
maux  dont  la  nourriture  est  spécialement  toxique  ;  5*  les  cap- 
sules présentent  des  lésions  diverses  au  cours  des  infectico* 
expérimentales  (toxine  diphtérique,  toxines  et  microbes  divers , 
des  maladies  (pneumonie,  variole,  fièvre  typhoïde,  streptoroi 
cies),  des  intoxications  expérimentales  (arsenic,  phosphore*  mer- 
cure, plomb,  etc.). 

Un  dernier  point  intéressant,  à  la  fois  clinique  et  expérimental, 
est  la  toxicité  extrême  des  capsules  surrénales  d'animal  greffe" 
dans  un  but  curatif  chez  les  malades  addissoniens.  Dans  les  c^* 
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noté  une  mort  rapide,  en  quelques  heures  parfois,  avec  hvp'T- 
thermie  extrême  tenant  vraisemblablement  À  la  toxicité  pi»uf 
l'homme  et  spécialement  pour  Taddissonien  des  capsules  de  cer- 
tains animaux  tels  que  le  chien. 

§  2.  —  Insuffisance  capsulaire 

Le  syndrome  d'insuflisance  capsulaire  est  connu  depuis  U 
description  de  la  maladie  d'Aouïsox.  Les  formes  aigufs  et  suri i- 
guës  ont  été  mises  en  relief  par  Sergent  et  Bernard. 
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1"  Syndrome  de  la  maladie  d'Addison.  -—  On  entend  sous 
re  nom  la  plupart  des  formes  cliniques  d'insuffisance  capsulaire, 
mais  la  forme  la  plus  fréquente  présente  une  marche  relati- 
vement lente  ou  subaiguê. 

Les  grands  symptômes  de  cette  maladie  sont  Vasthénie  mus- 
ralaire,  les  troubles  vasculaires  et  gastro-intestinaux,  enfin  la 
luélanodermie.  On  a  beaucoup  discuté  sur  la  palhogénie  de  ces 
>Traptômes.  D'après  les  auteurs  que  nous  avons  cités  il  faut 
lOfD prendre  actuellement  la  question  de  la  façon  suivante. 

La  mélanodermie  ne  dépend  probablement  pas  des  altérations 
i-apsulaires  elles-mêmes;  elle  serait  due  à  des  irritations  du 
^rmpathique  abdominal.  11  y  a  en  effet,  dans  la  substance  capsu- 
laire,  des  cellules  nerveuses  en  relation  avec  le  sympathique,  et 
{><)ur  Albzais  et  Arnaud,  il  en  existerait  d'autres  dans  le  tissu 
coojonctif  autour  des  capsules  ;  les  altérations  de  ces  organes 
agiraient  donc,  non  par  lésions  cellulaires  du  parenchyme,  mais 
par  altération  des  cellules  nerveuses  juxtaposées,  l.e  sympathique 
provoquerait  les  troubles  de  la  pigmentation  par  l'intermédiaire 
des  nerf  spéciaux  qui  régissent  l'activité  des  chromoblastes  où 
^élaborent  le  pigment  cutané  (Raymond  et  Guay,  P.  Carnot). 
Alezais  et  Arnaud,  Raymond,  Brault  et  Perruchet  ont  en  effet 
observé  des  cas  de  lésions  de  la  capsule  sans  mélanodermie,  et 
•les  cas  de  mélanodermie  sans  altérations  capsulaires  mais  avec 
altérations  des  ganglions  nerveux  du  sympathique  abdominal. 

Uuant  aux  autres  symptômes  et  surtout  l'asthénie,  les  trou- 
ves vasculaires  l'hypotension  extrême,  ils  s'expliquent  par- 
faitement avec  la  théorie  de  l'insuffisance  capsulaire  :  l'absence 
«le  l'adrénaline  entraine  l'hypotension  ;  et  la  présence  dans  le 
''ang  des  produits  toxiques,  provenant  de  la  fatigue  et  de  l'excr- 
< i'c  musculaire,  déprimant  le  système  nerveux  et  surtout  les 
plaques  motrices  des  muscles,  entraîne  l'asthénie  musculaire, 
la  dépression  nerveuse  {^ônérale  et  les  troubles  qui  en  ré- 
sultent. 

La  lésion  des  capsules  qui  produit  le  plus  souvent  l'insuflisance 
''hronique  ou  maladie  d'Addison  est  la  tuberculose  de  ces 
<»rganes;  toute  autre  lésion  telle  qu'une  tumeur  peut  d'ailleurs 
produire  le  même  syndrome. 
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2^  Syndrome  aigu  et  suraigu  dlnsufGLsance.  —  C'est  «'u 
tout  Sergent  et  Bernard  qui  ont  mis  en  relief  les  formes  aip) 
et  suraiguës  de  rinsuflisance  capsulaii*e.   Ces  formes  pruv-i' 
s^établir  brusquement  chez  des  sujets  qui  présentaient  une  in- . 
fisance  à  marche  lente,  de  même  que  l'urémie  aiguë  sunii. 
chez  des  malades  présentant  les  petits  signes  du  brigthi>i»«' 
de  rinsufllsance  rénale  lente.  Elles  peuvent  au  ronlrain»  'tr 
primitives  et  éclater  subitement  au  cours  de  certaines  inf»*rlit'  • 
telles  que  la  pneumonie  (Sergent)  et  par  suite  de  surrénal:*' 
aiguës;  ces  phénomènes  sont  à  comparer  à  ceux  de  rinsufli-in 
rénale  aiguë  primitive  au  cours  d'une  maladie  aigut^. 

Les  symptômes  de  l'insuffisance  capsulairc  aiguë  sont  un  »- 
variables  et  encore  mal  fixés.  Généralement,  au  cours  û'-i- 
infection  légère  ou  grave  (forme  primitive),  ou  a  la  fin  <1  nut 
période  d'insuffisance  capsulaire  lente  (forme  secondaire  .  ♦" 
voit  survenir  une  asthénie  rapide,  de  vives  douleurs  abdominal»  ♦ 
cl  lombaires,  de  l'hypothermie,  de  la  dépression  cirrulalnir»- 
des  troubles  gastro-intestinaux,  des  vomissements  et  enfin  !■ 
mort  rapide.  On  a  décrit  un  syndrome  psendo-péritoneat  au  «""ur' 
de  la  maladie  d'Addison  (Ebstein)  et  une  forme  p.'ieudo-tnenttf  >- 
tique  (Sergent)  .  Dans  tous  ces  cas,  on  trouve  à  rautopsie,  comib' 
expliquant  tous  ces  phénomènes,  des  lésions  tuberculeuses <^a  >i«* 
altérations  infectieuses  diverses  des  capsules,  des  béœorras»»- 
surrénales,  etc.  Nous  avons  vu  que  l'expérimentation  repri"i<*r 
ces  lésions  et  explique  ces  formes  aiguës  d'insuffîsance. 

§   3.   —  Hyperfonctionneiie7«t 
des  capsules  surrénales 

Le   syndrome  d'auto-intoxication  par  hyperfonctioniiiMifi.' 
des  capsules  est  de  date  récente.  11  a  été  mis  en  valeur  depu^  >' 
expériences  de  JosrÈ  surl'athérome  expérimental  par  les  ip* 
tions  d'adrénaline.  On  peut  distinguer  l'athérome  d'orîiriaf -^i^i 
sulaireet  l'hypertension  artérielle  en  elle-même. 

l"»  Rôle  des  capsules  dans  la  production   de  litb<^ 
rome.  —  En  1903,  JosrÉ  montra  que,  par  des  îojeclMN»  rr,^ 
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iées  toas  les  deux  jours  dans  les  veines  d'un  lapin  de  quelques 
gouttes  d'une  solution  d'adrénaline  à  1/4000,  on  produisait  des 
lésions  de  l'aorte  analogues  à.  Tathérome  de  l'homme.  Josserand. 
LoEPER,  GouGET,  Baylac,  enfin  Pic  et  Bonnamour  ont  pu  repro- 
duire et  confirmer  les  expériences  de  Josué.  On  voit  dans  les  tra- 
cés de  Pic  et  Bonnamodr  l'augmentation  extrême  de  la  pression 
artérielle  sous  l'influence  d'une  de  ces  injections.  Ces  auteurs 
ont  d'ailleurs  montré  que  Tathérome,  s'il  est  produit  de  façon 
certaine  par  l'adrénaline  à  cause  de  son  action  vaso-motrice, 
peut  être  produit  expérimentalement  aussi  avec  d'autres  subs- 
tances vaso-motrices  moins  énergiques,  telles  que  l'acétate  de 
plomb,  certaines  toxines  microbiennes,  et  d'une  façon  incons- 
tante après  la  sympathectomie. 

Les  capsules  surrénales  après  l'injection  d'adrénaline  sont 
hyperplasiées,  avec  des  traces  manifestes  de  siu-activité  glandu- 
laire. Il  est  donc  bien  vraisemblable  que  les  sécrétions  capsulaires 
jouent  un  rôle  important  dans  la  production  de  l'athérome. 

On  a  pu  par  le  même  procédé  obtenir  d'autres  lésions  que 
l'athérome  :  apoplexie  myocardique,  sclérose  des  coronaires 
(Lokper)  . 

La  toxicité  de  l'adrénaline  est  d'ailleurs  démontrée  par  les 
accidents  qui  se  produisent  à  la  suite  de  son  emploi  thérapeu- 
tique à  dose  exagérés. 

2*^  Rôle  des  capsules  dans  Thypertension  artérielle.  — 
L'hypertension  est  manifeste  à  la  suite  d'injections  d'adrénaline. 

A  la  suite  des  expériences  précédentes  on  a  cherché  dans  les 
lésions  capsulaires  et  dans  le  fonctionnement  exagéré  de  ces 
organes  la  cause  de  Phypertension.  Vauukz  ayant  trouvé  un 
adénome  surrénal  chez  un  malade  à  hypertension  chroniciuo 
s'est  fait  le  soutien  de  cette  théorie  ;  Dufoitr  a  apporté  un  ras 
analogie.  Aubertin  et  Ambahd  ont  vu,  sur  huit  cas  de  néphrite 
avec  hypertension,  trois  fois  dos  adénomes  surrénaux  et  pre-^^jne 
toujours  une  hypertrophie  corticale  dos  irlandes,  alors  que  dans 
sept  cas  de  néphrites  non  interstitielles  et  dans  douze  cas  do 
maladies  diverses  sans  hypertension  ils  n'ont  trouvé  ces  lésions 
qu'une  fois. 

43. 
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La  question  du  rôle  constant  des  surrénales  dans  l'hyperten- 
sion est  encore  dans  la  phase  de  discussion. 


ARTICLE  II 

AUTO-INTOXIGATIONS  PAR  TROUBLES 
DE  FONCTIONNEMENT  DU  CORPS  THYROÏDE 

Les  premiers  travaux  qui  éclairèrent  la  physiologie  du  corps 
thyroïde  furent  les  travaux  cliniques.  Gill  (1873),  Ord  (1877) 
puis  Cu ARGOT  décrivirent  le  myxœdèine,  cachexie  spéciale  qu  iU 
rattachèrent  à  l'atrophie  du  corps  thyroïde.  En  1882  RsvsnDl^ 
de  Genève,  puis  Kocher  décrivirent  les  accidents  aigus  ou  chro- 
niques, ces  derniers  analogues  au  myxœdème,  par  insuffisance 
thyroïdienne  à  la  suite  des  thyroïdectomies  chirurgicales.  CeU 
alors  que  la  physiologie  expérimentale  entreprit  l'étude  du  rùle  du 
corps  thyroïde.  Schiff  reproduisit  chez  l'animal  le  myxcetlème 
aigu  ou  chronique  par  ahlation  de  la  thyroïde  et,  par  un  expé- 
rience inverse,  montra  le  rôle  de  cette  glande  en  neutralisaot 
les  effets  de  son  ablation  par  la  greffe  préalable  de  l'organe  sur 
le  môme  sujet.  Depuis  cette  époque  les  recherches  cliniques  et 
physiologiques  se  sont  poursuivies  parallèlement.  Les  premières 
ont  fouillé  les  syndromes  dus  à  la  perte  ou  à  l'excès  de  fonctionne- 
ment du  corps  thyroïde  (états  myx(i»démateux  et  goitre  exophtal- 
mique); les  résultats  merveilleux  de  Topothérapie  thyroïdienne 
vinrent  conûrmer  par  une  élégante  solution  thérapeutique  !<*> 
fonctions  de  l'orj^ane.  Les  secondes  précisèrent  le  déterininisme 
de  ce  fonctionnement  et  la  question  des  glandules  paratbj- 
roïdes  surgit  en  même  temps  que  les  problèmes  chimiques  sur 
Tiinportance  de  l'iode,  de  l'arsenic,  du  phosphore,  pour  monlrer 
toute  la  complexité  de  ces  fonctions. 

C'est  là  un  bel  exemple  d'une  voie  nouvelle  ouverte  par  la 
clinique  pure  (myxœdème),  suivie  par  la  physiologie  et  »»ù 
ra!lian(!e  de  la  clinique  et  de  l'expérimentation  a  donné  lc< 
plus  prrcieux  résultats. 

Nous  étudierons:  i^  les  principales  données   de  physiolugi* 
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pathologique  ;  29  les  syndromes  par  insufûsance  du  corps  thy- 
roïde ;  3<*  enfin  les  syndromes  par  hyperfonctionnement. 

il.  —  Principales  données  physiologiques 

On  peut  les  ordonner  autour  des  quatre  points  suivants  :  rôle 
indispensable  du  corps  thyroïde  ;  nature  et  action  antitoxique 
de  sa  sécrétion  ;  données  chimiques  sur  ces  produits  de  sécré- 
tion ;  enfin  rôle  des  glandules  parathyroîdes. 

1*^  Rôle  indispensable  du  corps  thyroïde.  —  Rappelons 
que  les  recherches  de  Guiart  ont  montré  son  existence  chez 
tous  les  vertébrés.  Laissons  de  côté  les  anciennes  théories  sur 
le  rôle  de  cet  organe  dans  la  circulation,  etc.  Les  preuves  du 
rùle  indispensable  de  la  glande  sont  les  faits  cliniques  médi- 
caux (cachexie  m3rxœdémateuse  de  Gull,  Ord  et  Charcot)  ou 
chirurgicaux  (myxœdéme  opératoire  de  Keverdim  et  Kocher)» 
et  les  expériences  de  Schiff  amenant  la  mort  des  animaux 
avec  des  troubles  anologues  au  myxœdéme  opératoire  par 
lablation  de  la  thyroïde,  et  empêchant  ces  accidents  par  les 
greffes  préalables. 

Sur  ces  données  que  confirmaient  les  descriptions  histolo- 
giques  (Renaut)  fut  établie  la  théorie  générale  de  la  sécrétion 
antUoxiqite.  On  admet  que  la  glande  sécrète  une  substance 
indispensable  à  la  vie,  laquelle  est  résorbée  par  les  voies  vascu- 
laires  et  lymphatiques  ;  cette  sécrétion  neutraliserait  dans  Tor- 
Ranisme  des  corps  toxiques.  Les  beaux  résultats  de  ropothé- 
rapie  sont  venus  apporter  à.  cette  théorie  les  confirmations 
éclatantes  de  la  thérapeutique. 

2<>  Nature  et  action  antitoxique  de  la  sécrétion  thyroX- 
dienne.  —  11  suffirait  de  connaître  exartement  la  substance 
sécrétée  ;  on  a  cherché  aussi  les  substances  toxiques  neutra- 
lisées ;  ces  deux  ordres  de  recherches  se  sont  mêlés  au  cours  de 
leur  évolution  :  leurs  résultats  importent  beaucoup  à  la  solution 
(lu  problème  pathologique; 

3)  On  a  cherché  quelles  subi>tances  toxiques  s  accumulaient  à  la 
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suite  de  Tablalion  de  Torgane  :  on  a  incriminé  une  maUerv* 
mucinoîde  (Horsley).  la  neurine,  ou  bien  des  substances  iacoo- 
niies  produisant  une  sorte  d'urémie  (Dtrnro  et  Lo  Mosio. 
Blumreich  et  Jacoby  ont  attiré  l'attention  sur  l'iode.  Nirn^iw 
en  1895  distingua  dans  les  produits  trouvés  dans  le  corps  tbv 
roïde  :  la  thyréoprotéide  corps  toxique  provenant  des  échan^'^ 
et  la  thyréoïditie,  corps  complexe  toxique  sécrété  par  la  glaaJ^-. 
mais  capable  de  neutraliser  la  thjréoprotéide.  On  o*est  p&^ 
encore  très  avancé  sur  la  nature  des  poisons  (]ui  s'aeromul^t 
mais  on  constate  que  ce  sont  des  poisons  nerveux  {fiLEY;  ;  !••- 
effets  tétanisants  de  la  tbyroîdectomie  sont  neutralisés  p;i: 
le  chloral,  les  bromures,  absolument  comme  par  l'extrait  Ùj- 
roldien.  Frenkel  a  étudié  la  thyréoantitoxine  neutralisante  d^^ 
poisons  organiques  comme  son  nom  l'indique. 

^)  Mais  les  recherches  récentes  ont  presque  toutes  montré  U 
rôle  capital  de  l'iode  dans  la  fonction  thyroïdienne  :  on  com- 
mence à  entrevoir  l'importance  du  cycle  de  Viode  dans  l'or^ 
nisme.  L'iode  augmente  dans  le  corps  thyroïde  par  l'alimenta 
tion  (chez  les  moutons  de  prés  salés),  par  la  médicAtiun  io<irr 
et  dans  certains  goitres  colloïdes  :  il  diminue  dans  eertaiot^ 
autres  formes  de  goitre,  chez  le  fœtus  malade  ou  issu  de  nie.^- 
malade,  et  dans  ce  cas  il  y  a  des  lésions  concomitantes  de  1^ 
glande;  enfîn  les  glandules  parathyro  Ides  renferment  plusdi^>'i' 
que  la  glande  elle-même. 

L'iode  est  très  répandu  d'ailleurs  dans  la  nature  et  dans  doIp' 
organisme  :  d'après  Gautier,  Bourcet,  tous  les  tissus  en  renfrr- 
nient  et  nous  en  éliminons  par  les  phanères,  cheveux  et  onglr^. 
par.  la  peau  et  la  sueur. 

Le  corps  thyroïde  parait  jouer  un  rôle  capital  dans  la  trao^ 
formation  et  la  répartition  de  l'iode;  cet  organe  aurait  un 
affinité  spéciale  pour  cette  substance.  Bacxann  a  isolé  I  «• 
dothiirinc  où  le  métalloïde  serait  dans  la  proportion  de  3  • 
10  p.  400  et  uni  à  une  substance  protéique.  Cette  substiJk" 
Aurait  sur  la  nutrition  une  action  accélérati*ice  analogue  iceli- 
du  suc  thyroïdien  ;  sous  son  influence,  toutes  les  élimination^ 
urinîiires  augmenteraient,  ainsi  que  la  valeur  du  quotient  re*|»« 
ratoire.   Son  action  antitoxique  est  discutée  et  ne  semble  ^••* 
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aussi  intense  que  celle  du  suc  thyroïdien  (Wormser,  Glby). 
1/action  de  l'iodothyrine  sur  le  cœur  serait,  d'après  de  Cyon, 
d  exciter  cet  organe,  et  le  corps  thyroïde  serait  chargé  de  trans- 
former l'iode  du  sang  qui  a  une  action  dépressive  sur  le  cœur  en 
une  combinaison  organique  ayant  une  action  inverse. 

Les  travaux  de  Blum  plaident  dans  un  sens  analogue  :  la 
substance  iodée  de  la  thyroïde  serait  Viodothynne  pure  d'OswALD, 
V  est-à-dire  une  thyro-globuline  iodée  ;  les  produits  toxiques  de 
l'organisme,  nocifs  pour  le  système  nerveux  central,  seraient 
tixéspar  des  substances  albuminoïdes  du  corps  thyroïde  ;  la  toxi- 
alhumine  qui  en  résulte  serait  détruite  dans  la  glande  par  un 
pritcessus  d'oxydation  dont  le  principal  est  Tioduration  :  ainsi 
se  trouverait  réalisée  par  un  même  mécanisme  la  neutralisation 
«Ip  deux  substances  toxiques  prises  isolément. 

•;)  Pour  OswALD  il  y  a  dans  le  suc  thyroïdien  deux  substances: 
ia  thyroglobuline  dont  nous  venons  de  parler  et  une  nucléo- 
l'rotéide  enfermant  non  de  l'iode  mais  du  phosphore.  M.  Guiart 
^n  1896,  émit  l'hypothèse  que  la  substance  élaborée  par  la 
iïlande  est  une  nucléine,  et  que  c'est  par  Tassiniilation  de  cer- 
tains produits  phosphores  qu'elle  agit  sur  la  croissance  et  la 
reproduction.  Ainsi  l'iode  ne  serait  pas  le  seul  métalloïdejouant 
un  n)ie  dans  le  corps  thyroïde.  A  côté  du  phosphore  M.  Gautier 
[lare  Vanenic  qui  se  superposerait  ii  l'iode  aussi  bien  dans  la 
nature  que  dans  le  corps  thyroïde  ;  dans  ce  dernier  il  serait 
«"{paiement  combiné  à  une  nucléine. 

^1  Enfin  des  recherches  toutes  récentes  tendent  à  établir  que 
!♦'  rorps  thyroïde  neutralise  les  substances  toxiques  d'origine 
intestinale  ;  les  animaux  thyroïdcctomisés  mais  sou  mis  au 
r»'gime  lacté  résisteraient  bien  plus  longtemps  que  les  aninmux 
nourris  avec  des  substances  plus  toxiques  que  le  lait. 

8<^  Effets  généraux  du  suc  thyroïdien.  —  L'exf)crience 
<l<"s  greffes  chez  l'animal  par  Schikk,  puis.  a]»rès,  lui,  par 
llrGHFTTl,  C'hristianni,  ccllcs  sur  rhoiTiïiie  de  Lannelonjuk,  de 
Jaboulay  ont  prouvé  le  rôle  capital  de  la  sécrétion  interne. 
1/opothérapie  par  injection,  suivant  l'idée  de  Hoitchard  en  1887, 
fut  réalisée  sur  les  animaux  par  Vassale  en  Italie,  par  Gley  en 
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France.  Murray  la  tenta  le  premier  chez  l'homme  ;  enfin 
UowiTz,  Mackenzie,  inaugurèrent  la  thérapeutique  par  ingcstv  .1 
du  corps  thyroïde  dans  le  myxœdème  et  les  états  analogii'*> 
Le  rapport  d'ÀBSLOUs  (Congrès  de  Montpellier  1898]  et  la  i\i*^ 
de  Jeandblize  (Nancy  1903)  ont  réuni  les  données  essentiellr^ 
sur  le  sujet. 

Le  suc  thyroïdien  est  faiblement  toxique  (Ewald),  lymplu 
gogue,  diurétique  énergique,  vasodilatateur  pour  Oliver  ^' 
ScHAFER,  hypertensif  pour  Livon. 

Mais  ses  actions  essentielles  sont  celles  sur  la  nutrition  et  «ur 
le  cœur.  Le  suc  thyroïdien  a  une  action  dcsa$8imilatrice^  il  anj- 
mente Tazoturie,  laphosphaturie,  la  clilorurie  ;il  pourrait  rotui- 
donner  polydypsie.  polyphagie  et  même  quelquefois  glycosurie. 
On  note  sous  son  influence  l'augmentation  des  échanges  re<pi 
ratoires  (Magnus,  Levy  :  augmentation  de  76  'p.  100  chei  l*-^ 
myxœdémateux  traités  par  le  suc  thyroïdien}  ;  l'épuisemeDl  <Jt^ 
réserves  graisseuses  et  l'amaigrissement .  Son  action  sut  ;• 
cœur  est  excitatrice,  probablement  par  neutralisation  de  Vwi- 
dépresseur  et  par  production  d'une  substance  d'action  oppo>'^' 
k  celle  de  l'iode. 

Quant  à  l'action  antitoxique,  elle  est  prouvée  ptr  l** 
faits  de  greffe  et  d'opo thérapie.  Mais  l'explication  exacte  •--* 
obscure. 

En  résume,  le  corps  thyroïde  chez  l'homme,  d'une  péri  neutre 
Userait  des  substances  toxiques  dépressives  et  ralentissant  la  nutn- 
tion,  d'autre  part  sécréterait  une  substance  excitatrice  du  Cirur  -t 
de  la  nutrition, 

4<»  Rôle  des  glandules  parathjrroldes.  —  Les  travaut  «i^ 
Vassale  et  (iEnerali,  Koixeau,  Gley,  .Moussu  ont  éclairé  •? 
point. 

Chez  l'homme,  le  corps  thyroïde  proprement  dit  et  les  gUn- 
dules  parathyroïdes  sont  intimement  unis  ;  de  sorte  que  1*** 
effets  de  la  thyroïdeotomie  par  exemple  sont  ceux  de  l'abUli'O 
de  la  ghinde  et  des  glandules  ;  cependant,  les  glandules  exlerD-^ 
sont  en  dehors  de  la  capsule  du  corps  thyroïde  et  reslerain»^ 
indemnes  dans   l'énucléation  de  l'organe;  de  plus,  k  la  put:; 
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interne  de  la  capsule,  se  trouverait  une  couche  de  cellules  Uiy- 
roidiennes  qui  régénérerait  Torgane  après  Ténucléation. 

Mais,  chez  beaucoup  d'animaux,  les  glandules  externes  et  le 
•:<»rps  thyroïde  renfermant  avec  lui  les  glandules  internes  sont 
•**parés,  de  sorte  qu'on  peut  produire  séparément  les  accidents 
•le  Tablation  des  uns  ou  des  autres.  D'après  M.  Guiart  l'union  du 
rorps  ihjroEde  et  des  glandules  est  de  plus  en  plus  étroite  à 
mesure  qu'on  remonte  dans  l'échdle  des  vertébrés  il  n'y  a  pas 
If-  suppléance  entre  les  glandules  et  la  glande  ;  les  premières 
De  se  transforment  pas  en  glandes  il  y  a  seulement  corrélation 
fonrlionnelle. 

Les  troubles  consécutifs  à  l'ablation  de  la  glande  principale 
>ont  surtout  chroniques,  produiseit  le  myxœdéme,  des  troubles 
trophiques  de  la  peau,  des  organes  génitaux  et  du  squelette,  des 
troubles  intellectuels.  Ces  accidents  sont  plus  ou  moins  atténués 
••i]  développés  chez  l'adulte;  chez  h  jeune,  ils  produisent  en  plus 
♦les  arrêts  de  développement. 

L'ablation  des  glandes  accessoires  produit  au  contraire  des 
accidents  aigus  :  dyspnée,  tachycardie,  convulsions,  tétanie 
4Tec  hyperthermie. 

L'ablation  totale  de  la  glande  et  des  glandules  se  manifeste 
;>ar  les  mêmes  accidents  aigus  et:e  résultat  est  bien  dû  surtout 
a  la  suppression  des  glandules  :  c'est  ce  qui  se  passe  chez 
l'homme  dans  la  thyrofdectomie  ordinaire. 

Les  glandules  externes  surtout  sont  importantes.  Lorsqu'une 
^eitle  glandule  externe  est  conservée  elle  peut  suffire  au  fonc- 
tionnement, ou  bien  se  produi.<ent  deux  ordres  d'accidenls  : 
•ioil  des  accidents  larvéa  (fièvre,  tachypnée,  tachycardie,  accès 
•le  tétanie  fruste  répétée,  Moissu),  c'est-à-dire  une  sorte  de 
\vn(lrome  de  maladie  de  Basecow;  soit  des  crises  d'éclampsie 
survenant  après  une  période  latente,  sous  l'influence  d'une 
«ause accidentelle.  C'est  ainsi  qie  chez  les  femelles  alhyroïdées 
'>n  voit  des  accès  d'éclampsie  à  iliaque  grossesse. 

Comment  agissent  ces  glandiles  "?  On  voit  que  la  suppression 
«les  glandules  externes  est  la  cause  dos  accidents  aigus  et  ner- 
veux ;  il  est  certain  qu'elles  di furent,  comme  structure  et  fonc- 
ti«»n.  du  corps  thyroïde.  (Iley  a'ait  pensé  que  les  glandules  pré- 
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nerveuse  paraissent  également  faire   éclater   une  insuffisao^v 
latente  jusque-là. 

§  3.  —  Hyperfonctionnement  du  corps  thyroTof. 

On  a  invoqué,  pour  expliquer  le  goitre  exophtalmique,  VnnU^ 
intoxication  par  excès  ou  déviation  des  fonctions  du  c*^r\» 
thyroïde  ou  des  parathvroïdes  (Gauthier,  Môbu*s,  J.  Renaît 
KocHBR,  etc.). 

1"  Pathogénie  du  goitre  exophtalmique  par  hyperthj- 
roldation.  —  Môbius  précisa  le  premier  cette  théorie.  On  p»»iii 
invoquer  des  arguments  physiologiques,  pathologiques  et  étiola- 
giques,  et  cnGn  thérapeutiques. 

a.  Arguments  physiologiques.  —  Nous  avons  vu  plud  haut  qw 
le  suc  thyroïdien  et  l'iodothyrine  produisent,  sur  Thomme  ou 
ranimai,  des  effets  fort  comparahles  aux  symptômes  du  goitre 
exophtalmique  :  tachycardie,  fièvre,  désassimilatîon  exagérée  .. 
Ballet  et  Henriquez  ont  notamment  reproduit  chez  le  mou(<>a 
par  injection  de  suc  thyroïdien  :  fièvre,  tachycardie,  tremble- 
ment, amaigrissement,  c'est-à-dire  le  syndrome  (fhyperth'j 
roïdation.  Kraus  (de  Berlin)  a  déterminé  l'exophtalmie  «Tt-- 
dilatation  pupillaire  par  injection  in tra- veineuse  de  suc  thynu- 
dien.  Bërard  (de  Lyon)  a  reproduit  expérimentalement  sur  le? 
animaux  avec  le  suc  de  goitres,  la  fièvre  observée  soit  dan»  le 
goitre  exophtalmique,  soit  apr^s  les  opérations  sur  les  goitn'^ 
charnus  par  Poxcet  et  JABorLAv;  cette  fièvre  post-opératoire 
serait  une  hyperthyroïdation  temporaire  due  au  passage  diin* 
les  vaisseaux  des  produits  du  goitre  dilacéré. 

b.  Arguments  t  Uniques  et  étiologiques .  —  Les  symptômes  «la 
goitre  exophtalmique  sont  exactement  inverses  de  ceux  «lu 
myxœdème  ;  l'hypothyroïdation  étant  la  cause  certaine  de  •  » 
dernier,  l'hyperthyroïdation  doit  être  la  cause  du  preuiier 
D'ailleurs  l'hypertrophie  du  corps  thyroïde  semble  bien  dan» »« 
ras  le  plicnomènc  le  plus  souvent  primitif,  comme  son  atro|tliii* 
dans  le  cas  de  myxœdème. 

Les  faits  où  un  goitre  existant  développe  brusquement  Ie« 
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vmptôines  de  la  maladie  de  Baseoow  (goitre  basedowifîé)  est 
un  des  meilleurs  arguments  en  fayeur  du  rôle  de  Texcès  de  fonc- 
tionnement. Il  est  vrai  que  les  partisans  de  la  théone  nerveuse 
rappellent  les  nombreux  cas  où  brusquement,  sans  goitre  ni 
maladie  antérieure,  une  émotion  vive  détermine  tous  les  symp- 
tômes de  la  maladie  de  Basedow,  y  compris  le  goiti*e  ;  il 
semblerait  qu'une  altération  ou  une  excitation  et  un  fonctionne- 
ment anormaux  du  grand  sympathique  puisse  donner  la  plu- 
part de  ces  symptômes  ;  la  sympathectomie  pratiquée  la  pre- 
mière fois  par  Jaboulay  en  1896  vise  précisément  à  guérir  les 
troubles  d*origine  sympathique.  Il  y  a  probablement  des  cas  où 
m  ébranlement  nerveux  primitif  détermine  à  la  fois  les  symp- 
tômes ressortissant  au  sympathique  et  ceux  d'hyperthyroïda- 
tion  ;  il  y  en  a  certainement  beaucoup  où  le  goitre  est  le  pre- 
mier et  principal  facteur. 

c.  Arguments  thérapeutiques.  —  Il  y  a  des  cas  où  un  abus  de 
l'opothérapie  thyroïdienne  (chez  des  obèses  par  exemple)  a 
J»^lerminé,  soit  certains  symptômes  de  goitre  exophtalmique, 
tremblement,  (Boinkt),  cachexie...  ;  soit  le  syndrome  complet 
NoTHAPT  :  cas  causé  par  la  thyroFdineen  excès). 
D'autre  part  le  traitement  chirurgical  du  goitre,  exothyropexie 
'le  Jaboilay  et  Poncet,  thyroidectomie  partielle  (Tillaux)  a  sou- 
vent amené  la  guérison  de  la  maladie  de  Basedow,  malgré  des 
a«  oidents  et  des  insuccès  fréquents. 

Enfin  on  a  essayé  avec  de  légitimes  espérances  un  sérum  anti- 
thyroïdien  (J.  Lkpîne)  destiné  à  neutraliser  la  sécrétion  en  excès 
•lu  corps  thyroïde. 

%""  Pathogénie  du  goitre  exophtalmique  par  dysthyrot- 
dation. —  (Gauthier  (de  Charolles),  J.  UENArr,  Jofkhdy  pensent 
que  ce  ne  sont  pas  les  produits  normaux  de  séerélion  thyroï- 
<liennequi  donnent  le  syndrome  de  Basedow  ;ce  ne  seraient  ni  la 
thyréoïdine  de  Notkine,  ni  l'iodothyrine  de  Baumann.  Le  poison 
l'asedowien  serait  pour  M.  J.  Henaut  la  thyromucoine  qui  est  le 
produit  de  sécrétion  de  la  jrlandc  à  l'état  fœtul.  et  se  transfor- 
n^orail  normalement  en  thyrocoUoiae,  suc  thyroïdien  normal 
f«*nfcrmant  la  thyroprotéide  de  .\i»tkink).  M.  Benatt  a  vu  dans 
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le  goitre  basedowicn  des  altérations  constantes  entraînant  un' 
insuffisance  des  lymphatiques  de  la  glande,  et  la  résorption  d<  '• 
Ihyromucoïne  toxique. 

3*"  Pathogénie  parathyroldieime  da  goitre  exopbtalnii 
que.  —  PourGLRY  les  parathyroïdes  sont  des  organes  ▼irariani- 
chargés  de  suppléer  le  corps  thyroïde  ;  le  goitre  cxophtalmi<|» 
serait  dû  à  une  lésion  de  tout  l'appareil  thyroïdien  :  paratb' 
roîdes  d'abord,  et  secondairement  corps  thyroïde.  Pour  Mm  -» 
au  contraire,  les  fonctions  thyroïdiennes  et  paralhyroïdienn»- 
sont  tout  à  fait  indépendantes,  les  troubles  causés  par  la  par. 
thyroîdectomie  seraient  analogues  k  ceux  du  goitre  exophitl- 
mique  et  ce  dernier  relèverait  d' une  insuffUiance  parathyroidicnH' 
Mais  on  ne  s'explique  pas  dans  cett-e  théorie  les  heurenx  cff'<' 
de  la  thyroîdectomie  partielle  dans  certains  cas  de  maladie  1- 

lUSRDOW. 

Il  semble  bien,  en  somme,  que  c'est  la  pathogénie  thyroldienn' 
qui  renferme  la  plus  grande  part  de  vérité,  en  réservant  d  ail- 
leurs le  rôle  certain,  soit  primitif,  soit  secondaire,  da  8?st«*rTi' 
nerveux  et  du  grand  sympathique. 


SECTION  ni 

R£AGTIONS  GENERALES  CONTRE  L'INTOXICATION 
ET  L'INFECTION 

Lorsqu'un  agent  morbide,  toxique  ou  microbe  par  exemple, 
entre  en  conflit  avec  l'organisme  il  y  a.réacHon  des  cellules  et  des 
orgat^es. 

Les  réactions  des  tissus  et  organes  contre  l'intoxication  et 
linfection  peuvent  être  envisagées  à  deux  points  de  vue  :  tantôt 
elles  aboutissent  smlout  à  la  mort  ou  à  l'altération  de  ces  tissus, 
réactions  surtout  destructives,  tantôt  elles  aboutissent  surtout  à 
la  protection  de  l'organisme,  réactions  surtout  défensives. 

Dans  la  deuxième  partie  de  cet  ouvrage  nous  avons  étudié  les 
réactions  des  cellules  et  des  tissus  surtout  au  point  de  vue  des 
Irisions  produites  ;  nous  les  envisagerons  ici  surtout  au  point  de 
vue  du  mécanisme  physiologi(]ue  de  la  protection  de  l'organisme. 

Sans  doute,  comme  nous  y  avons  insisté  dans  notre  introduc- 
tion, toutes  ces  réactions  sont  de  même  nature  ;  sans  doute  entre 
ccâ  deux  ordres  de  réaclions  se  placent  tous  les  intermédiaires, 
les  limites  ne  sont  pas  tranchées  entre  les  unes  et  les  autres, 
pI  il  est  bien  peu  de  réactions  organiques  qui  soient  complèle- 
nient  nuisibles  ou  toujours  utiles  ;  mais  il  est  indispensable 
de  considérer  les  deux  points  de  vue. 

Les  réactions  défensives  sont  elles-mêmes  de  deux  ordres  :  les 
unes  directes,  agissant  directement  sur  le  toxique  ou  l'agent 
infectieux  pour  le  combattre  et  le  neutraliser  (action  du  t'oie, 
^les  ganglions,  des  organes  antitoxiques  ou  antiuiicrobiens)  ;  les 
autres  indirectes,  aboutissant  surtout  à  des  modifications  l'avo- 
rables  de  la  nutrition. 

Nous  envisagerons  d'abord  et  surtout  les  réactions  défensives 
directes. 
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Nous  les  étudierons  dans  l'ordre  suivant  : 

i^  Réactions  défensives  des  cellules  et  des  organes; 

2*^  Réaciions  humorales  ; 

3<*  Immunité,  vaccination. 


CHAPITRE  PREMIER 

RÉACTIONS  DES  CELLULES  ET   DES   ORGA^E^ 
CONTRE  L'INFECTION   ET  L'INTOXICATION 

Les  réactions  défensives  peuvent  se  produire  par  les  cellale^. 
les  tissus  et  les  organes  ;  elles  ont  été  étudiées  surtout  dans  W^ 
intoxications  et  les  infections. 

Ce  chapitre  comprendra  donc  les  trois  articles  suivants  : 

{^  Réactions  cellulaires  défensives  ; 

2*^  Réactions  défensives  des  organes  contre  l'intoxicatioD  ; 

3*^  Réactions  défensives  des  organes  contre  l'infection. 

Nous  répétons  que  tout  ce  qui  concerne  les  réactions  amu»- 
miques  générales  des  cellules  et  organes  a  été  étudié  dans  U 
seconde  partie  de  ce  précis  :  Anatomie  pathologique  généraJe. 

Nous  avons  ici  surtout  en  vue  le  rôle  joué  par  ces  réaction» 
cellulaires  et  organiques  dans  la  résistances  aux  acUons  toii- 
ques  et  infectieuses. 

ARTICLE  PREMIER 
RÉACTIONS  CELLULAIRES  DÉFENSIVES 

CONTRE    l'infection    ET    L^INTOXIC ATIOK 

L'étude  complète  des  réactions  cellulaires  comprendnit 
tonte  la  pathologie  générale.  Le  côté  anatomique  de  ces  réac- 
tions a  été  envisagé  dans  la  deuxième  partie.  D'autre  part,  il  eï4 
presque  impossible  d'isoler,  même  théoriquement,  les  cenu!r« 
des  organes  qu'elles  composent  ;  aussi  Tétude  de  la  plopai^ 
des  réactions  cellulaires  sera  faite  avec  celle  des  réactions  (!(*$ 
organes  (Articles  II  et  III  de  ce  chapitre).  U  ne  nous  retteAeofi- 
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sager  ici  que  les  cellules  mobiles  du  sang,  qui  par  le  fait  de  leur 
ind(*pendance  relative,   sont  le  siège  de  réactions  spéciales  et 
que  l'on  peut,  en  tout  cas,  étudier  en  elles-mêmes. 
Nous  étudierons  :  4®  la  phagocytose  ;  2<^  la  leucocytose. 

§    1.  —  Phagocytosk 

Le  phénomène  de  Tenglobement  des  particules  étrangères  par 
les  leucocjrtes  était  connu  depuis  Lisbbrkuhn,  Hoegkel,  Regklin- 
<iBAUSEM,  Ranvier,  maîs  ce  sont  les  études  bien  connues  de 
Metchnikofp  et  ses  élèves  qui  l'ont  mis  en  relief  et  lui  ont  attri- 
bué la  part  la  plus  grande  dans  les  processus  de  défense  et  Tim- 
miinité. 

A)  —  Généralités 

Nous  avons  discuté  le  rôle  de  la  phagocytose  dans  Tinflam- 
mation  (page  386],  nous  étudierons  ici  surtout  sa  physiologie 
pathologique  et  son  rôle  dans  la  défense  contre  les  microbes. 

1"  Définition  et  description.  —  La  phagocytose  est  Tacte 
par  lequel  les  cellules,  et  notamment  les  leucocytes,  englobent 
et  digèrent  les  corps  étrangers  et  spécialement  d'autres  cellules 
vivantes  tels  que  les  microbes. 

On  constate  histologiquement  que  les  leucocytes  peuvent  se 
^'harger  de  corps  étrangers  soit  inertes  (grains  de  carmin),  soit 
nutritifs  (globules  de  graisse,  glycogène)  ;  dans  ces  cas  le  rôle  de 
la  cellule  mobile  est  simplement  de  déblayer  certains  points  de 
l'organisme  ou  bien  de  transporter  des  matières  nutritives. 

Lorsque  le  leucocyte  s'attaque  à  des  cellules  vivantes  étran- 
gères, il  remplit  son  rôle  de  défenseur,  de  phagocyte,  et  dans  ce 
''a.s  son  acUon  n'est  pas  un  simple  rôle  mécanique,  mais  un  rôle 
destructif  par  un  phénomène  de  digestion  intra-cellulaire.  L'a- 
nalogie entre  la  phagocytose  et  la  digestion  a  été  le  point  de 
départ  de  toutes  les  études  deMETCHMKOFF. 

Z"*  PhagocytOBe  et  digestion  dans  la  série  animale.  ^  Si 


780  PHYSIOLOIUE    FATHOLOGIgUB 

l'on  considère  un  animal  unicellulaire^  lel^que  V  amibe,  on  vit 
que  sa  nutrilion  se  fait  par  Tenglobement  des  corps  nutritif»  au 
moyen  de  pseudopodes  et  par  la  digestion  de  ces  corps  à  TinU 
rieur  d'une  vacuole  à  contenu  liquide  et  acide,  qui  se  forme  dan- 
Tamibe  elle-même  autour  du  corps  ingéré.  Il  y  a  là  deux  pn>*v^- 
sus,  l'un  mécanique  d'englobement  du  corps,  et  Tautre  cliinji«|<i' 
de  digestion  intra-cellulaire  ;  celte  digestion  se  fait  au  mow-n 
de  ferments,  de  diasluses,  dont  l'existence  a  été  démontrée  pir 
MouToxqui  a  pu  préparer  des  extraits d*amibe  et  en  obtenir  pir 
précipitation  par  l'alcool  une  diastase  attaquant  l'albuinin'*. 
digérant  en  partie  les  bactéries,  analogue  aux  trypsincs  ;aiuil>« - 
diastase  de  Mourox).  Le  même  auteur  a  démonlré  que  «i»- 
bactéries  tels  que  les  colibacilles  peuvent  servir  exclu^i^♦- 
ment  à  la  nourriture  des  amil>es.  Nous  verrons  qu'il  j  a  l.i 
une  analogie  frappante  avec  la  phagocytose  des  bactéries  j-ir 
les  leucocytes. 

Chez  les  colentérés,  les  spongiaires  notamment»  ce  pmcc^ju- 
est  spécialement  développé  dans  l'endoderme  et  les  cellult*^  int»'«- 
tinales.  Metcunikoff  a  étudié  spécialement  aussi  la  dige^^U*  r. 
cfiez  les  actinies  qui  se  fait  presque  uniquement  par  pbagooU  -• 
et  digestion  intra-cellulaire  à  l'aide  d'un  ferment  appelé  l'artiu» 
diastase. 

Chez  les  vers^  les  insectes,  les  crustacés ^  les  phénomènes  «i* 
phagocytose  sdhI  très  développés;  mais  à  mesure  quon  >' - 
levé  dans  l'échelle  animale,  et  que,  parti  d'un  être  moDo-<^cll«» 
la  ire  on  arrive  à  étudier  des  êtres  plus  complexes  au  p^vint  !• 
vue  de  la  structure,  on  voit  que  la  phagocytose,  d'abord  pn^v*. 
sus  presque  unicjue  d'activité  nutritive,  ne  se  rencontre  plu*  » 
partir  d'un  certain  degré  d'organisation  des  tissus  que  danscw 
laines  cellules  spéciales. 

Chez  les  vertébrés  supérieurs  les  cellules  d'origine  on"î«  • 
dermique  et  ectoderiuique  n'ont  plus  la  propriété  pha:  • 
rylaire  et  certaines  cellules  iiiésodermiques  seules  présent*-!:' 
eetle  propriété  :  cellules  mtsuilen.ùnues  fires  et  surtout  Ui  > 
Cl/ tes. 

En  même  temps,  les  phénomènes  de  digestion,  qui  éiaienlun: 
quement  intia-cellulaires  chez  l'amibe,  sont  devcDua  •vtout 
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t'ilra-cellulaires  produits  par  des  ferments  que  les  cellules  glan- 
•iulaires  abandonnent  dans  le  tube  digestif  pour  agir  sur  les 
aliments  à  Tintérieur  de  celui-ci.  Sans  doute  des  processus  inti*a- 
<  ellulaires  persistent  ;  par  exemple  au  niveau  des  cellules  intes- 
tinales qui  absorbent  et  modifient  les  graisses,  les  peptones,  etc.  ; 
mais  la  plus  grande  part  des  phénomènes  digestifs  s'accomplit 
chez  l'homme  en  dehors  des  cellules  et  à  l'aide  de  sucs  sécrétés  : 
présure  et  pepsine  dans  l'estomac,  trypsine,  amylase  et  saponase 
dans  rintestin. 

Kn  outre  de  ces  ferments  on  trouve  d'autres  produits  de  sécré- 
tion qui  ont  pour  effet,  non  de  digérer  eux-mêmes  les  aliments 
( onime  les  précédents,  mais  d'activer  la  digestion,  telle  que  la 
Wlc  et  l'entérokynase.  La  bile  renforce  le  pouvoir  digestif  de 
la  saponase  sur  les  graisses,  et  l'entérokynase  favorise  l'action 
^k  la  trvpsine  pancréatique  sur  les  albuminoldes  tout  en  étant 
'Ile-même  incapable  d'attaquer  ces  matières. 

I/opposition  entre  les  êtres  inférieurs  (amibe)  et  les  vertébrés 
>npérieurs  (homme)  est  donc  à  ces  points  de  vue  :  1^  que  la 
digestion  est  surtout  intra-cellulaire  chez  les  premiers  et  cxtra- 
'•ellulaire  chez  les  seconds  ;  2®  que  la  phagocytose  constitue  chez 
les  premiers  le  processus  presque  unique  de  l'activité  vitale,  de 
la  nutrition  et  de  la  défense  contre  les  autres  cellules,  tandis  que, 
chez  l'homme,  les  fonctions  digestives  et  phagocytaires  se  font 
par  des  appareils  séparés  et  bien  différenciés,  le  tube  digestif  et 
les  glandes  digestives  d'une  part,  les  leucocytes  de  l'auti'e.  Mais, 
<*hez  les  deux,  la  digestion  et  la  phagocytose  s'exercent  par  des 
Tennents  diastasiques  et  nous  allons  voir  que  le  processus 
intime  de  la  phagocytose  par  les  leucocytes  s'exerce  au  moyen 
<le  ferments  les  uns  modificateurs  de  la  matière  et  les  autres  ren- 
forçant simplement  les  premiers  absolument  comme  dans  la 
digestion  intestinale  (V.  p.  787).  Ces  vues  de  physiologie  com- 
parée sont  d'un  très  grand  intérêt  et  forment  une  des  bases  les 
plus  importantes  des  séduisantes  théories  de  Metchnikoff. 

8<^  Phagocytes  fixes  et  phagocytes  mobiles.  —  La  phago- 
cj^tose  se  fait  chez  l'homme  surtout  par  les  cellules  mobiles  (leu- 
cocyte) mais  aussi  par  les  cellules  ûxes  des  tissus. 
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a.  Cellules  fixes,  —  Pour  certains  auteurs,  les  cellules  mMs-»'» 
laires  (Metchnikoff),  les  ostéoplastea  des  os  (Kôlukrr,.  le$  r*'t- 
lules  nerveuses  et  névrogliques  (Suuoakkwitch  el  Marine^i- 
posséderaient  le   pouvoir  phagocyiaire.    Ce  sont   surtout  l«- 
cellules  endothéliales  des  vaisseaux  et  des  séreuses  qui  prévu > 
tent  cette  propriété.  L'endothélium  des  séreuses  (plèvre,  pèritoi»»- 
nous  montre  la  phagocytose  non  seulement  vis-à-vis  des  corpu* 
cules  inertes  tels  que  le  carmin  (Cornil  et  Vehmorel)  mais  mi^^ 
vis-à-vis    de    différents   microbes  (Widal,  Ravaut  et  DopTt- 
notamment  le  bacille  de  Koch  (Pai'l  Courmont). 

Vendothélium  des  vaisseaux  est  le  siège  d'une  phagooUose  Ir  * 
active  que  l'on  peut  observer  au  niveau  des  capillaires.  |»'r 
exemple  chez  le  pigeon  ou  la  souris  infectés  par  le  rouget.  Onn- 
le  foie,  la  cellule  endothéliale  des  capillaires  peut  englober  «!>  ^ 
corpuscules  inertes  (Gilhert  et  Garxot),  des  éléments  cellulair*- 
tels  que  les  globules  rouges  (Kltfer)  et  enfin  des  microbes.  1.^ 
bactéridie  charbonneuse  est  englobée  par  rendothélium  va^" 
laire  du  foie  au  bout  de  sept  minutes  (Wkrigo)  ;  ces  cell«il*- 
paraissent  alors  bourrées  de  bacilles  charbonneux,  et  ceus-<  • 
ou  bien  sont  rapidement  détruits,  ou  bien,  s'ils  sont  1res  \ir..- 
lents,  pullulent  et  sont  remis  en  liberté.  Gilbert  et  Lio.n  ou\ 
étudié  le  rùle  de  l'endothélimn  des  capillaires  du  foie  «ian- 
i'édiûration  histologique  du  tubercule  après  fixation  du  bar lii*- 
de  Koch.  Lemairb  a  montré  que  dans  l'infection  colibacilloin*  U  ^ 
microbes  injectés  dans  le  sang  disparaissent  en  deux  lieun> 
s'ctant  fixés  dans  le  foie  ;  à  ce  niveau  on  les  retrouve  pendant  j>i«i- 
sieui's  heures  uniquement  dans  les  cellules  endothéliales.  *^iil^ 
participation  de  la  phaj^ocytose  leucocytaire. 

Dans  la  moelle  des  os  et  dans  la  rate,  les  cellules  enduthélisl'* 
Jouent  un  rôle,  mais  probablement  moins  important  (\U£  l«^ 
leucocytes  qui  y  pullulent. 

h.  Cellules  mobiles.  —  En  tous  cas  la  phagocytose  la  mi»*»!' 
étudiée,  celle  qui  s'exerce  en  n'importe  quel  point  de  l'or-.:.- 
nisine  (séreuses,  vaisseaux,  points  quelconques  d'inflauimati  <:. 
est  la  phagocytose  par  les  leucocijtes  ou  cellukê  mobiles,  Mcrcux 
KoFK  distingue  parmi  ceux-ci  les  macrophages  (grande  monuo*.* 
cléaircs)  et  les  microphagcs  (polynucléaires  neulropliiks}  ;  û- 
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l>remiers  engloberaient  surtout  les  corps  étrangers  volumineux 
>'(  les  seconds  les  microbes. 

B)    —    PHYSÎOLOr.IE    PATHOLOGIQUE 
DE    LA    PHAGOCYTOSE 

On  peut  distinguer  les  phénomènes  préparateurs  de  la  phagocy- 
tose, puis  la  phagocytose  elle-même,  son  mécanisme  et  son 
rôle. 

1^  Phénomènes  préparateurs  de  la  phagocytose.  —  Ceux- 
ci  sont  surtout  la  vaso-dilatation,  la  diapédèse,  la  chtmiotaxie 
el  la  leucocTtosc.  Nous  étudierons  plus  loin  en  détail  la  leuco- 
ovtose  (p.  790)  dont  le  rôle  serait  pour  Mbtghnikopf  de  former 
H  de  répandre  dans  l'organisme  un  nombre  de  leucocytes  suffi- 
sant pour  la  défense  et  l'immunisation.  Quant  k  la  vaso-dilata- 
lion  et  la  diapédèse,  voir  l'inflammation  (p.  379). 

a.  Chtmiotaxie.  —  DécouTerte  par  Pfbiffer  dans  les  cellules 
mobiles  des  végétaux,  la  chimiotaxie  est  le  phénoifiène  d'après 
lequel  les  cellules  mobiles  seraient  attirées  ou  repoussées  par  cer- 
taines substances  chimiques:  il  y  a  chimiotaxie  positive  lorsque 
les  cellules  sont  attirées  et  chimiotaxie  négative  dans  l'autre 
^as.  Maksart  et  Borbet  lui  ont  accordé  une  grande  importance 
dans  les  phénomènes  de  l'inflamation  et  de  la  phagocytose  ;  ils 
ont  étudié  une  série  de  substances,  d'origine  microbienne  ou 
autre,  dans  leur  action  sur  les  leucocytes. 

Si  Ton  abandonne  dans  le  péritoine  d'un  animal  des  tubes 
capillaires  contenant  quelques  gouttes  d'extrait  de  cultures 
microbiennes  diverses  et  fermés  d'un  bout,  on  voit  les  leucocytes 
pénétrer  dans  le  tube  capillaire  ou  au  contraire  en  être  repoussés 
selon  qu'il  y  a  chinoiotaxie  positive  ou  négative.  Les  résultats  de 
l'expérience  sont  très  nets  avec  certaines  substances  chimiques; 
1  acide  lactique,  par  exemple  détermine  dans  une  séreuse  la 
chimiotaxie  négative  des  leucocytes  qui  sont  repoussés  pour 
quelque  temps.  On  profite  de  cotte  propriété  pour  favoriser 
l'inoculation  intra-péritonénle  de  certaines  cultures  qui  seraient 
inoffensives  sans  cela.  De  même  on  provoque  dans  le  péritoine 
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des  animaux  ou  même  de  rhomme  un  afllux  el  une  acii\il«- 
spéciale  des  leucocytes  en  y  injectant  certaines  substances  l**!! "^ 
que  du  sérum  de  cheval  chauffé  :  on  a  tenté  d'utiliser  ce  fait  rr, 
chirurgie  abdominale. 

On  a  un  peu  abusé  du  mot  et  de  Tidée  de  chimiotaxie  i»«  <•' 
donner  de  Tinflammation,  de  l'immunité,  etc..  des  expli^a lion- 
qui  sont  plutôt  des  constatations  de  fait.  11  est  bien  certain  t". 
tefois  que  dans  certains  milieux  (tissu  conjonctîf.  séreuses  ^nr 
tout)  on  voit  les  leucocytes  s'approcher  des  corps  étrangiT'»  «i 
les  englober,  ou  au  contraire  s'en  éloigner  sous  l'action  de  sul— 
stances  chimiques  ;  il  faut  enregistrer  et  classer  ces  fait».  !<  • 
grouper  si  l'on  veut  à  l'aide  du  mot  chimiotaxie,  mais  ne  p.- 
faire  graviter  autour  de  ce  mot  toute  la  physiologie  palb>i>- 
gique  de  l'infection  et  de  l'immunité.  Par  exemple  on  a  allrit's» 
les  variations  du  nombre  de  leucocytes  du  sang  à  la  chimioU^i" 
exercée  dansce  milieu  parles  microbes  ou  les  substances  soluM'^. 
mais  il  est  bien  certain  que  l'action  des  organes  hématopoîêtiqw.- 
irrités  par  l'infection  peut  expliquerl'hyperleucocytose,  et  la  rel  r 
tion  des  leucocytes  dans  les  organes  envahis  expliquent  rhv^'**- 
leucocytose,  encore  mieux  qu'un  mot  auquel  on  prête  une  sorte  i  • 
signification  mystérieuse. 

On  met  souvent  sur  le  compte  de  la  setisibililé  des  plobul- 
blancs  des  phénomènes  d'ordre  immédiatement  physique  .  l* 
chaleur,  la  concentration  des  solutions,  des  humeurs  joue  un r»lt 
capital  dans  Taltirance  ou  l'éloignement  des  leucoc>ies:  1*11'' 
solution  à  faillie  concentration  attire  les  leucocytes  et  le>  n- 
pousse  à  une  concentration  [plus  élevée. 

De  même  il  nous  parait  exagéré  de  mettre  la  diapéde:^  >*  ^ 
la  dépendance  d(»s  propriétés  chimiotactiques  des  substance?  in- 
flammatoires, ('omme  le  fait  remarquer  Cuarrin  la  M»rtie  «l'- 
globules  hors  des  petits  vaisseaux  résulte  de  l'encombremonl 
(lo  la  distension  mécanique  de  ceux-ci  ;  les  leucocytes  tra^tTv^' 
la  paroi  par  une  sorte  d'actiriié  diffuse  qui  s'exerce  quan-ll'" 
conditions  lui  sont  favorables  (distension  des  capillaires.  n^l'R 
tisseincnt  du  C(»uranl  et  non  par  une  sorte  de  sensibilité  ou  Jir 
telligrnce  spéciale  qui  leur  ferait  deviner  l'enaeiiii  à  fi>in- 
bat  tre  î 
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D*aiHeurs  les  globules  rouges  diapédésent  aussi  ;  DoMmici  a 
repris  Tétude  de  ce  dernier  phénomène  dans  les  infections  et 
(nontré  que  la  production  de  globules  rouges  nucléés,  l'exode  des 
hématies  dans  les  foyers  inflammatoires,  leur  destruction  en  ces 
points  ou  dans  les  organes  (rate,  ganglions)  se  font  parallèle- 
mentàla  leucocytose,  à  la  dîapédèse  blanche,  à  la  destruction  des 
leucocytes.  Cependant  les  hématies  ne  sont  pas  douées  de  la  sen- 
sibilité chimiotaxique,  seules  les  conditions  mécaniques  dirigent 
leur  diapédèse;  si  elle  est  moins  active  que  celle  des  leucocytes 
rela  tient  probablement  k  ce  qu'ils  n'ont  pas  de  mouvements 
propres. 

h.  Leucocytose  locale.  —  Quelles  qu'en  soient  les  causes,  les 
variations  locales  du  nombre  des  leucocytes  paraissent  importantes 
d«insla  préparation  des  phénomènes  inflammatoires,  de  la  pha- 
go<7tose,  et  de  la  sécrétion  des  substances  bactéricides  ou  immu- 
nisantes des  humeurs.  La  leucocytose  locale  se  produit  au  niveau 
de  tout  foyer  inflammatoire  ;  elle  s'observe  facilement  dans  le 
péritoine  :  si  Ton  injecte  dans  cette  séreuse  chez  un  animal  une 
dose  de  culturesou'de  substance  toxique  ou  simplement  irritante, 
on  voit  les  leucocytes  se  grouper  en  amas,  adhérer  aux  parois  du 
péritoine,  puis  augmenter  rapidement  de  nombre  et  envahir 
toute  la  séreuse.  Celte  phase  d'hyperleucocylose  serait  immédiate 
H  plus  intense  si  l'animal  a  été  déjà  préparé,  c'est-à-dire  inoculé 
une  première  fois.  Sinon  elle  est  presque  toujours  précédée  d'une 
phase  d'hypoleucocytose  locale  qui  ne  parait  pas  due  à  la  des- 
truction des  leucocytes,  car  l'exsudat  péritonéal  est  alors  très  lim- 
pide et  ne  contient  pns  de  débris  cellulaires.  Si  l'infection  ou  l'in- 
toxication est  très  intense,  l'hypo leucocytose  persisterait  jusqu'à 
la  mort  avec  destruction  d'un  grand  nombre  de  globules  blancs. 

D'après  ces  données,  développées  surtout  par  Mktchmkoff  et 
ses  élèves,  la  leucocytose  locale  serait  en  rapport  avec  la  défense 
locale  et  préparerait  la  phagocytose. 

2<^  Actes  phagocytaires.  —  On  peut  étudier  séparément  le 
rôle  des  macrophayes  et  des  tnicropharjrs  : 

a.  Macrophages.  —  Si  l'on  injecte  sous  la  pean  ou  dans  le 
péritoine  d'un  cobaye  des  cellules  étrangères  faciles  à  recon- 
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naître  tel  que  des  globules  de  sang  d'oie,  on  voit  arriver  des  rH- 
lules  mononucléaires  qui  entourent  les  globules  rouges,  les  ab^ 
sorbent  et  les  réduisent  en  granulations  rapidemenl  méronnais- 
sables.  Ces  phénomènes  se  suivent  et  s'observent  parfaiUmenl 
au  microscope  en  prélevant  successivement  des  gouttes  d'exsudai 

au  point  de  l'injection  et  de 
l'afflux  leucocjtaire.  De  ro^^iue 
toute  autre  cellule,  globule  du 
sang,  cellule  hépatique,  épi 
théliale.  spermatozoïde,  e*l 
phagocvtée  par  le  même  mé- 
canisme. 

Les  macrophages  peuTent 
aussi  absorber  certains  agent* 
animés  très  résistants  telsqii.- 
le  spirille  d'Obermejer.  le  ba- 
cille de  Koch.  les  !crure>. 
Dans  la  peste  (Houx),  dans  U 
fièvre  typhoïde  (Dkittsch)  If* 
bacilles  sont  englobés  par  le* 
macrophages. 

Dans  la  spirillose  dos  oies,  les  parasites  sont  détruiU  dan.*,  b 
rate  et  la  moelle  des  os  par  des  mononucléaires  (Sakhakoff  el 
CANTAcrzKNE).  Le  champignon  de  l'actiraomvcose  est  absorU* 
par  les  macrophages,  et  la  lutte  de  ces  cellules  et  du  panisiU 
aboutit  à  la  formation  de  follicules  et  à  l'évolution  de  lactlDo- 
myces  en  forme  de  résistance  (formes  rayonnées,  massues-.  Le* 
grandes  cellules  lépreuses  sont  également  des  mononucléaire- 
bourrées  de  bacilles  de  la  lèpre.  Dans  la  tuberculose,  lalultesVf 
fertue  dabord  parles  polynucléaires,  puis  par  des  macrophaiv^ 
qui  englobent  à  la  fois  les  bacilles  et  les  débris  cellulaires:  le< 
cellules  géantes  du  tubercule  seraient  pour  Metchnikoff.  Horx  el 
Vfhsin,  forniéespar  la  fusion  des  mononucléaires,  et  le>  cellule, 
épilhéliordes  seraient  des  macrophages  isolés.  Metchmsuff  i 
montré  que  la  cellule  géante  des  tubercules  du  spermophile  e.< 
formée  par  le  bourgeonnement  nucléaire  des  macrophages, 
(.es   macrophages  peuvent  être,  soit  les  leucocytes  mononu. 


Fiff.  80. 

Macrophage  phagocylanl  dos  «lu- 
bules    rouges    doie    (iMktchm- 
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rléaîres,  soit  les  cellules  endothèliales  (capillaires  du  foie,  Roux 
pt  Ybrsim]. 

b.  Micropfiages.  —  La  plupart  des  parasites  de  petite  dimen- 
sion sont  absorbés  et  détruits  par  les  leucocytes  polynucléaires 
neutrophiles.  Comme  dans  le  cas  précédent  il  y  a  d'abord  ab- 
«"orption  des  microbes  par  les  microphages,  puis  destruction 
intra-cellulaire  lorsque  le  leucocyte  l'emporte  sur  l'agent  infec- 
tieux. BoRDET  a  suivi  minutieusement  les  diverses  phases  de  la 
phagocytose  dans  le  péritoine  de  cobayes  inoculés  avec  des  strep- 
l«Koques.  Si  le  microbe  est  peu  virulent,  tous  ces  microbes  sont 
englobés  dans  les  leucocytes  et  finissent  par  disparaître.  Si  au 
''onlraire  les  streptocoques  sont  très  virulents,  ou  très  nombreux, 
on  voit  que,  malgré  l'action  d'un  grand  nombre  de  polynu- 
déaires,  un  certain  nombre  de  microbes  résistent,  ne  sont  pas 
('nglobésni  détruits,  et  unissent  par  pulluler  et  entraîner  l'infec- 
tion généralisée  et  la  mort.  La  phagocytose  peut  aussi  s'observer 
au  microscope,  en  examinant  une  goutte  d'exsudat  de  l'animal 
inoculé  et  contenant  des  leucocytes  et  des  microbes;  à  l'étuve  à 
-*-  38<*  on  voit  les  leucocytes  se  charger  peu  à  peu  de  bacilles 
jusqu'à  en  ôtre^  bourrés. 

La  phagocytose  est  surtout  intense  chez  les  animaux  réfrac- 
ta ires  à  un  microbe,  ou  chez  ceux  qui  ont  acquis  une  résistance 
spéciale  pour  l'immunisation,  et  enfin  lorsque  les  microbes  infec- 
tants ne  sont  ni  trop  virulents,  ni  trop  abondants.  M.  Bouchari> 
l'a  observée  chez  des  lapins  vaccinés  avec  le  bacille  pyocyanique; 
<iHùBKR.  Metchsikopf  avec  le  vibrion  cholérique  chez  des  cobayes 
rtfractaires,  etc.. 

3""  Mécanisme  intime  de  la  phagocytose.  —  C'est  le  point 
le  plus  intéressant  de  la  doctrine  de  Metchninoff  et  ses  élèves» 
mettant  en  relief  l'analogie  entre  la  phagocytose  chez  l'homme 
•"tla  digestion  intracellulaire  par  les  ferments  chez  l'amibe. 

^.Preure  de  ferments  diasta tiques.  —  Fin  laissant  macérer  dans 
Teau  salée  des  organes  très  riciies  en  leucocytes  mononucléaires 
ganglions)  on  obtient  des  extraits  de  macrophages  qui  ont  sur 
les  cellules  étrangères  (glol»ules  rouges  d'oie  par  exemple)  une 
artion  destructive  analogue  à  celle  rjui  se  passait  dans  le  phago- 
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cyle  lui-même  (Mktchnikoff)  .  Les  extraits  préparés  avec  dautr»  - 
organes  :  foie,  reins,  ovaire,  testicule,  cerveau,  n'oot  p*^  l<. 
même  action.  De  même  Gexgou  a  fait  agir  sur  des  bactéries  J»- 
extraits  de  microphages  et  de  macrophages;  seuls  les  extraits  d- 
polynucléaires  auraient  une  action  destructive  sur  les  baclrrii  * 

Il  y  aurait  donc  dans  les  phagocytes  des  ferments  »iigr<ti  • 
dont  on  poun*ait  observer  l'action  in  vitro  comme  in  vivo  ;  <*'- 
ferments  seraient  de  nature  diastasique  et  détruits  a  -J-  sr)Ml- 
appartiendraient  au  groupe  des  trypsinos  intestinales  et  de  I 
mibo-diastase.  Mktch>'ikokk  appelle  ces  ferments  cfjtast's  el  di- 
tingue  une  macrocytase  (pour  la  digestion  des  éléments  ficun*- 
volumineux)  et  une  mie rocytase  (pour  la  digestion'des  micmU'- 
EHRLicH,  MoRGENROTH,  Neisser  adoptent  cettc  distinction,  tan  ii^ 
que  BûcHNER  soutient  l'unité  de  ces  ferments  diastasiques  et  p-'- 
lui  il  n'y  aurait  qu'ime  cylase  correspondant  &  la  substance  qui' 
a  découvert  dans  les  sérums  et  à  laquelle  il  donne  le  no» 
d'alcxine  (voir  plus  loin  p.  880). 

I).  Rôle  du  fixateur  ou  de  la  sensibilisatrice.  —  Mais  le  ferni'ii' 
précédent  (cylase  ou  alexino)  ne  pourrait  agir  sur  le*  iory-  i 
digérer  que  grâce  à  l'intervention  d'un  second  ferment  ft^y^" 
fixateur  ou  seimbilinatricc.  Le  rôle  de  ce  dernier  serait  d«»  -* 
fixer  sur  les  cellules  ou  microbes  de  façon  à  les  imprégner  *t  * 
jnner  le  rôle  d'un  mordant,  les  rendant  setisiblcn  à  I  action  «l» 
la  cvlase,  de  telle  sorte  que  celle-ci  ne  peut  ie  fixer  sur  le  ''l'H- 
étranger  que  par  l'intermédiaire  de  ce  second  ferment.  ;dVm  l»- 
noms  pour  celui-ci  de  fixattMU'  ou  sensibilisatrice;. 

La  scnsihilisatrice  seule  n'a  pas  d'action  sur  le  corp^  ftninc'-î 
de  même  l'alcxine  seule  ne'j»eut  exercer  son  action  destructif 
il  faut  l'action  combinée  de  ces  deux  substances.  Tune  prépara»! 
le  terrain  et  l'autre  agissant  ensuite  pour  que  la  destruction  |  ■ 
gocytairc  s'accomplisse.  Les  caractères  distinctifs  de  la  •^n-.i" 
li>alrice  sont  détre  plus  résistantes  à  la  chaleur  que  l'aleiin^  <*'• 
n'est  détruite  «|u*à  Oi^'-O*')")  et  surtout  d'être  .sp^'ri/iV/rjf',  ^^t•^^-*- 
dire  de  n'agir  que  sur  certaines  cellules,  de  telle  suri*»  q«  i» 
aurait  autant  de  sensibilisatrices  que  de  corpuscules  digér»  {►•r 
les  microphages.  Il  y  aurait  des  sensibilisatrices  spéciales  p'Uf 
les  macrophages  aussi  bien  que  pour  les  microphages,  aymiil  un< 
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action  spécifique  par  exemple  sur  les  hématies  (hémo-sensibili- 
satrices) sur  les  spermatozoïdes  ou  les  cellules  hépatiques  (sper- 
mo-sensibilisatrices  ou  hépato-sensibilisatrices],  etc.. 

La  conception  de  ces  deux  ferments  rapproche  ainsi  chez 
I  homme,  la  digestion  intra-cellulaire  dans  la  phagocytose  de  la 
dijreslîon  extra-cellulaire  intestinale  où  nous  voyons  également 
deux  ferments  entrer  enjeu  :  la  trypsine  (analogue  à  Talcxine) 
qui  dissout  la  fibrine,  et  l'entérokynase  (analogue  à  la  sensibili- 
satrice) qui,  incapable  d'agir  seule,  renforce  considérablement 
rar.Uyité  de  la  diastase  trypsique. 

La  preuve  de  Texistence  dans  les  leucocytes  d'une  sensibilisa- 
trice est  très  délicate.  Nous  verrons  que  cette  sensibilisatrice 
existe  dans  le  sérum  sanguin  à  côté  deTalexine  (p.  881).  Mstch- 
MKOFF  s'appuie  sur  cette  preuve  de  l'existence  de  la  sensibilisa- 
trice dans  les  sérums  pour  conclure  qu  elle  provient  des  leuco- 
cytes, qu'elle  se  répand  surtout  après  destruction  de  ceux-ci  et 
que  par  conséquent  elle  existait  précédemment  à  leur  intérieur. 
La  démonstration  n'est  donc  qu'indirecte  et  il  n'est  pas  prouvé 
que  la  sensibilisatrice,  dont  le  rôle  a  été  mis  en  évidence  d'abord 
et  surtout  dans  les  sérums  et  non  dans  les  leucocytes,  agisse  à 
Hnlérieur  de  ceux-ci  pour  coopérer  à  la  digestion  phagocytairc  ; 
«''est  cependant  fort  probable  d'après  tout  ce  qui  précède. 

^'^  Rôle  de  la  phagocytose.  —  Pour  Metchnikoff  la  phago- 
cytose s'exerçant  par  le  mécanisme  précédent  jouerait  le  rôle 
essentiel  dans  les  processus  de  défense  de  l'organisme  et  dans 
l'immunité.  Les  leucocytes  seraient  ainsi  des  cellules  mobiles 
chargées  de  se  transporter  partout  où  un  corps,  une  cellule,  un 
microbe  étranger  menacent  l'intégrité  de  l'organisme,  et  de 
'iétruîre  ces  ennemis  par  le  phénomène  de  la  digestion  intra-cel- 
lulaire. Cette  défense  existerait  à  l'état  normal  mais  se  rencon- 
trerait surtout  dans  les  cas  d'immunité  naturelle.  c'est-A-dire 
<*hcz  les  animaux  qui  présentent  une  résistance  spt'cialc  vis-à- 
vis  de  certains  corps  étrangers  et  surtout  de  certains  agents 
infectieux.  Cette  défense  phagocytaire  serait  portée  au  maxi- 
mum dans  les  cas  d'immunité  acquise  :  celle-ci  serait  due  sur- 
tout À  l'exaltation  de  la  puissance  phagocytaire,  «  a  l'éducation 
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phagocylaire  ».  Cette  excitation  de  la phagocj^tose pourrait  ri.» 
d'ordre  spéciûque  ou  d'ordre  banal.  Elle  est  spécifique  lor^}» 
elle  s'exerce  Tis-à-vis  d'un  agent  spéciûque,  un  microbe  jj: 
exemple.  Dans  l'immunité  acquise^  par  une  maladie  ou  parii-- 
injections  répétées  chez  Tanimal  du  microbe  infectant,  le»  («lip- 
gocytes  acquerraient  plus  de  sensibilité  et  plus  d'activité  p<»/ 
lutter  contre  ces  éléments  spécifiques,  et  notamment  leurs  di*- 
lases  digestives  se  déTclopperaient  dans  un  sens  spéciûque.  <  •  ti- 
spécificité  de  l'excitation  pfaagoc;^laire  s'expliquerait  surtou 
par  le  développement  des  sensibilisatrices  qui  sont,  comii. 
nous  l'avons  vu,  étroitement  spécifiques,  tandis  que  la  f>ta- 
ou  alexinene  serait  pour  ainsi  dire  augmentée  que  de  quanh*- 
et  non  de  qualité  ;  l'augmentation  des  sensibilisatrices  intr» 
leucocytaires  expliquerait  d'ailleurs  à  elle  seule  roxagér»*!'» 
delà  phagocytose  spécifique  dans  l'immunité;  mais  ce  derni'-r 
point  n'est  pas  démontré  pour  les  phagoc^les  comme  il  I  <*'i 
pour  les  sérums. 

Il  semble  que  l'activité  plus  grande  de  la  phagocytoM'  iiui« 
l'immunité  soit  due  surtout,  dans  la  théorie  de  Metchmko  > 
à  une  stimulation  p'^nérale  laquelle  peut  être  d'ailleurs  dor««r 
l>anal.  Toute  une  série  de  corps  non  spécifiques  [augmenterait  I 
puissance  phajîorylairo  et  déterminerait  l'immunité.  L'ioje''tj"n 
descruin  de  cheval  normal  préserve  le  cobaye  contre  rinfe<'tir» 
péritonéab»  par  le  bacille  typhique  (Franck.  Ppeipper.  Ca*M» 
MKssK  et  Widal)  ;  le  sérum  humain,  le  bouillon  injecté  dtiu  ^ 
péritoine  dn  cobaye  le  préserve  de  même  contre  le  vibrioo  rh* 
lérique  (Issaekk),  contre  le  streptocoque  (Bordbt);  cette  immc 
ni  lé  banale  ne  se  continuerait  d'ailleurs  que  pendant  un  briup^ 
assez   court.    De    même  certains    microbes   peuvent  v«fï*in«T 
contre  d'autres,  contre  le  charbon  (Pastkuh);  la  hactéridie rbar 
bonncusc  ne  pro«luit  pas  defl'els  pathogènes  si  on  a  au  préalab'*' 
inorulc  du  bacille  pyocy «nique  (HorcHARn;. 

S  2.  —  Lki'cocytoses 

Les  variations  de  nombre  et  de  forme  des  leucocytes  o«t  ^ 
très  étudiées  depuis  que  l'on  a  attribué  aux  globules  blan&  un' 


RÉACTIONS  DBS  CELLULBS  ET  DES  ORGANES       791' 

tinportance  capitale  dans  les  phénomènes  d'inflammation  et  de 
défense  de  l'organisme. 

A)    —    (tENÉRALITÉS- 

On  entend  par  leucocytose  l'état  et  les  variations  du  nombre  et 
•le  la  qualité  des  globules  blancs  du  sang.  La  leucocytose  locale 
•'st  celle  qui  est  étudiée,  non  dans  le  sang,  mais  dans  un  point 
particulier  de  Torganisme,  par  exemple  dans  les  séreuses;  nous 
lYons  va  son  importance  comme  acte  préparateur  de  la  phago- 
«'.viose,  par  exemple  dans  le  péritoine  (voir  p.  785)  ;  nous  ne  nous 
"«Tuperons  ici  que  des  leucocytoses  générales^  c'est-à-dire  san- 
guines. On  peut  distinguer  les  leucocytoses  au  point  de  vue  du 
nombre  des  leucocytes,  lie  leur  qualité  et  enfin  de  la  cause  qui  en 
}troduit  les  variations. 

l''  Nombre  des  ^oboles  blancs.  —  Le  nombre  des  glo- 
liule»  blancs  du  sang  varie  avec  l'âge,  l'espèce,  etc.  Chez 
1  homme  adulte  le  sang  contient  environ  7.000  globules  blancs 
par  millimètre  cube,  c'est-à-dire  1  p.  400  globules  rouges;  ce 
•'hiflre  varie  selon  les  sujets  et  les  hématologistes  donnent  sou- 
vent des  chififres  variant  de  6.000  (H.  Hayem)  à  8.500  (Lim- 
BtcK)  ;  le  chiffre  peut  varier  aussi  avec  l'appareil  de  numéra- 
tion. 

D'après  cela  il  y  a  hyper  leucocytose  lorsque  le  nombre  s'élève 
li  une  façon  notable  au-dessus  du  chiffre  normal,  c'est-à-dii*e  à 
partir  d'environ  9  à  40.000;  Thyperleucocytose  peut  aller  jusqu'à 
70.000  et  plus;  on  a  coutume  d'appeler  leucémie  une  augmenta- 
tion de  globules  blancs  supérieure  à  ce  chiffre  ;  mais  il  y  a  des 
l«'ucémies  dont  le  chiffre  est  inférieur  et  des  leucocytoses  dont  le 
«'hiSre  est  supérieur  à  70.000*  11  y  a  hypoleucocytose  lorsque  le 
chiffre  s'abaisse  notablement  au-dessous  de  la  normale . 

2"  Variétés  des  globules  blancs.  —  Los  variétés  de  globules 
t»iancs  sont  les  suivantes  : 

a.  Leucocytes  mononucléaires  non  granuleux.  —  Ces  mono- 
nucléaires comprennent:  l*'  les  lymphocytes^  à  peine  plus  volu- 
mineux qu'un  globule  rouge,  à  noyau  aiTondi  occupant  pres(iue 
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toute  la  cellule  et  entouré  d'une  très  mince  couche  de  prol.v 
plasma;  2**  les  mononucléaires  moyens  qui  ne  diffèrent  des  pré<  **- 
dents  que  par  leur  taille  et  la  plus  grande  abondance  du  prol«- 
plasma  périnucléaire  ;  d^'enûn  les  gros  leucocytes  mononucléaires. 
beaucoup  plus  volumineux,  de  i5  à  20  milliraèlres  de  dia 
mètre,  à  noyau  vésiculeux  ovale,  ou  arrondi,  occupante  peine  U 


2J. 


Fig.  86. 
(jlobules  du  sang  normal  (demi-schëmatiqnc). 

1,  globules  rouges.  —  3,  NmphooUes.  —  3,  grand  mooODaeléaire.  —  4,  polvBWl««trf 
5,  éoftiuophile. 


moitié  de  la  cellule  dont  le  reste  est  constitué  par  un  proU' 
plasma  abondant  difûcilement  coloré. 

b.  Leucocytes  polynucléaires  granuleux.  —  Caractérisés  p4<' 
un  nojau  découpé  ou  segmenté  et  par  des  granulations  exi^ 
tant  dans  le  protoplasma;  ils  comprennent  trois  variéléi  : 
1^  les  leucocytes  polynucléaires  à  granulations  neutrophiies  qui 
constituent  la  grande  majorité  des  leucocytes  du  sang,  de  II  ;^ 
environ,  à  noyau  très  découpé  ou  formé  de  boules  chromatigtiet 
reliées  par  de  minces  filaments  et  affectant  les  figui^s  les  plu5 
variées,  et  à  protoplasma  bourré  de  granulations  qui  oe  sool 
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'olorées  que  par  un  mélange  de  couleurs  acides  et  basiques  (gra- 
nulations neutrophiles;  2^  des  polynucléaires  à  granulations 
acidophUes  ou  éosinophiles,  plus  grands  que  les  précédents,  à 
noyau  analogue  à  celui  du  neutrophile  ou  formé  par  deux  ou 
trois  masses  chromatiques  arrondies,  et  à  granulations  proto- 
plasmiques  ne  se  colorant  que  par  les  couleurs  acides  et  notam- 
ment par  Téosine  qui  leur  donne  une  teinte  rouge  vif  très  carac- 
l»*ristique;3<>  des  polynucléaires  à  granulations  basophiles  ou  mast- 
zt:Uen  (Ehrlich),  bien  moins  importants  que  les  précédents  à 
•  ause  de  leur  petit  nombre  dans  le  sang  normal. 

c.  Formes  de  transition.  —  Elles  se  placent  entre  les  mononu- 
rlt'oires  non  granuleux  et  les  polynucléaires  granuleux  ;  il  faut 
V  joindre  certains  éléments  sur  la  nature  et  Torigine  desquels 
l'accord  n'est  pas  encore  fait. 

Les  divergences  sont  également  très  grandes  sur  V origine  de 
f-es  différentes  formes.  On  admet  en  général  avec  Ehrlich  que  les 
leucocytes  granuleux  (polynucléaires)  proviennent  de  la  moelle 
des  os,  et  les  mononucléaires  non  granuleux  des  organes  lym- 
pboïdes,  rate  et  ganglions. 

3^  Proportions  des  diverses  formes.  —  Le  nombre  de  ces 
«lilférentes  variétés  pour  100  globules  blancs  est  le  suivant  : 

Polynucléaires  neutrophiles.  ...  62  à  72  p.  iOO 

Mononucléaires 28  à  38      — 

Lymphocyleà 20  à  30      — 

Kosinophiles Ià4      — 

Maslzellen 0,2oà0,40 — 

(iCs  chiffres  sont  les  nombres  extrêmes  donnés  par  les  diffé- 
rents auteurs  :  Ehhlich,  Jolly,  Hayem.  Leredde  et  Bez.\n(;on,  Da 
Costa. 

A  l'état  normal  il  y  a  un  équilibre  leucocytaire  caractérisé  par 
la  proportion  constante  entre  ces  différentes  formes;  à  l'état 
pathologique,  outre  les  variations  du  nombre  total  des  leuco- 
<*ytes,  il  y  a  le  plus  souvent  rupture  de  l'équilibre  et  des  rapports 
des  différentes  formes  entre  elles.  On  peut  regarder  comme  état 
pathologique  tous  les  cas  où  il  y  a  chez  l'adulte,  dans  la  circu- 

PfttClB  oc  PATH.  Gtll&IUL<;.  4ti 
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lalion,  plus  de  70  p.  100  ou  moins  de  60  p.  !0O  de  pohiur 
cléaires,  plus  de  40  ou  moins  de  30  p.  100  de  mononucK^airp^ 
et,  pour  les  éosinophiles,  absence  complète  ou  plus  de  4  p.  1"«' 
(Leredde  et  Besançon). 

En  pratique  on  dislingue  surtout  les  leucocytoses  :  pohu<j 
cléaires,  mononucléaires  et  éosinophiles  pouvant  être  caract<'ri»»'« 
chacune  dans  l'hyper  ou  l'hypo-leucocytose. 

B)  —  Leucocytosks  physîolociocbs 

Les  variations  physiologiques  du  nombre  des  leucorvtcs  >'>u' 
indispensables  à  connaître  pour  apprécier  les  varialions  patli- 
logiques. 

1^  Age.  —  Les  recherches  de  IIayem,  HiEOEA,  J.  Cucrmoxt  -t 
MoNTA(iAKD,  Da  Costa,  out  montré  que  le  sang  du  nouveau-n- 
renferme  plus  de  globules  blancs  que  celui  de  TaduUe  ^i^A'*' 
pendant  les  premiers  jours);  il  peut  être  encore  d«  14  '■ 
20.000  leucocytes  vers  Tàge  de  huit  mois,  puis  de  8  ou  I0.(«- 
un  peu  plus  tard.  Le  plus  important  est  que  la  formule  kfo*  • 
cylaire  est  inverse  de  celle  de  l'adulte;  chez  le  nouveau-n»*  li 
y  aurait  seulement  20  p.  100  de  polynucléaire,  puis  40  p.  H*' 
vers  cinq  mois  et  50  p.  100  vers  trois  ans.  De  un  a  douxe  m-, 
on  trouve  environ  50  p.  100  de  polynucléaires  (J.  Cocr)IO>t 
Montagahd).  les  mononucléaires  sont  constitués  surtout  par  J»- 
lymphocytes  qui  st)nt  en  somme  quatre  k  cinq  fois  plus  nom- 
breux  que  chez  l'adulte;  il  y  a  aussi  augmentation  des  èosini*- 
philes  jusqu'à  7  p.  100. 

Chez  le  vieillard  la  différence  avec  l'adulte  consisterait  d«D* 
une  léirère  augmentation  des  polynucléaires  (Jollv|  . 

2"^  Digestion.  —  La  leucocytose  digestive  a  été  très  discul«f: 
on  admet  en  général  qu'il  y  a  hyperleucocytose  et  h,^perpoljiii«i- 
clétKse  pendant  la  période  digestive  .Virchow,  Pohl,  Limbei-*. 
MuLLEH'.  La  nature  des  aliments  semble  avoir  une  grosse  JinjH'r 
tance  soit  chez  rhomme,  soit  chez  le  chien.  L  alimentation  alLu- 
minoide  serait  celle  qui  donne  le  maximum  d'hjperleucocytosr 
(lluKBAckZKw>Ki,  PuuL.  Keixert,  lliEDSR,  CoT).  Lc  régime  kcle 
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produit  une  hjperleucocytose  avec  polynucléose  (Ach  krd  et  Loe- 
pee).  Ces  variations  sont  plus  marquées  chez  l'enfant  et  le  jeune 
homme  que  chez  l'adulte,  et  manquent  souvent  chez  les  malades 
<iul  ont  des  troubles  fonctionnels  du  tube  digestif;  cependant 
'lans  la  fièvre  typhoïde  qui  détermine  une  hypoleucocvtose  géné- 
rale^  la  Icucocytose  dlgestive  serait  très  marquée.  La  patho- 
génie de  ces  variations  est  encore  obscure;  elles  sont  certaine- 
ment liées  â  l'activité  physiologique  de  l'intestin  et  aux  phéno' 
mènes  de  circulation  générale  liés  à.  la  digestion.  Comme  le 
maximum  des  variations  a  lieu  l'après-midi  après  le  principal 
repas,  Vox  Japha  émit  l'hypothèse  qu'elle  ne  tenait  pas  tant  au 
fait  de  la  digestion  qu'à  une  élévation  normale  du  nombre  des 
leiinœytcs  pendant  l'après-midi  et  qui  correspondrait  au  phé- 
nomène bien  connu  du  maximum  de  vitalité  de  l'organisme  à  ce 
moment  de  la  journée  (voir  p.  1064)  ;  en  effet  dans  le  jeûne,  les 
mêmes  variations  leucocytaires  journalières  seraient  observées, 
il  y  aurait  une  sorte  de  courbe  régulière  des  leucocytes  dans 
It*^  vingt-quatre  heures.  Cette  opinion  est^intéressante  mais  très 
liscutée  (voir  thèse  de  Cox,  Lyon  1904). 

3"  Fatigue.  —  Tout  ce  qui  s'accompagne  d'exercice  muscu- 
liiire  et  surtout  de  fatigue  augmenterait  le  nombre  des  leiico- 
'Xtes  et  des  globule^  rouges,  d'après  les  expériences  de  Hawk- 
He  même  le  massage,  l'hydrothérapie  augmentent  la  leucooy- 
l<i>€  mais  on  peut  se  demander  s'il  ne  s'agit  pas  dans  ces  ras 
•le  modifications  de  la  circulation  périphérique  et  non  d'une 
augmentation  dénombre  absolu  des  globules. 

4'  Qrossesse  et  accouchement.  —  L'augmentation  des 
It-ucocytes  s'observe  surtout  dans  les  six  derniers  mois,  elle 
augmente  jusqu'à  l'accouchement  et  est  plus  fréquente  et  plus 
intense  chez  les  primipares. 

Au  moment  du  travail,  on  aurait  une  leucocytose  variant  de 
iO.OOO  à  25.000  surtout  lorsqu'il  y  a  augmentation  et  durée 
aaorinale  de  l'accouchement.  Après  l'accouchement,  les  leuco- 
cjiM  reviennent  rapidement  à  la  normale .  Ce  sont  surtout  les 
Volynucléftires  qui  augmentent  le  chiffre  total. 
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Il  est  important  de  conDaltre  ces  faits,  qui  sont  en  rapport 
avec  la  fatigue  et  les  modifications  vasculaircs  de  la  grossci^r 
et  de  l'accouchement,  pour  ne  pas  les  rapporter  à  des  caui^s 
pathologiques. 

Pendant  les  suites  de  couches,  les  modifications  leucoc,vtairi> 
indiquent  au  contraire  une  complication.. Toute  infection  puir- 
pérale  se  traduit  alors  par  une  hjperleucocytose  plus  ou  moio^ 
élevée,  qui  peut  aller  jusqu'à  25.000  et  plus,  avec  polvnucln  y- 
considérable  (85  à  95  p.  100),  disparition  des  éosinophiles.  hvp.- 
globulie  rouge  (souvent  au-dessous  de  1  million)  lorsque  Tinfo**- 
tion  est  grave. 

5»  Action  des  irritations  cutanées,  des  variations  ther 
miques,  etc.  —  Toute  irritation,  môme  aseptique,  de  la  peau, 
des  muqueuses  peut  amener  une  certaine  leucocvtose  poWnu 
cléaire,  d'ailleurs  faible  et  passagère  :  massage,  vésicaloir* 
friction,  faradisation  d'un  nerf  (J.  Lêpine).  Des  irritations  plu- 
profondes,  telles  que  des  opérations  aseptiques  sont  suivies  dh*- 
perleucocytoso  polynucléaire  disparaissant  en  quelques  jour» 
(Whitk,  Maxox  Kixg),  allant  jusqu'à  16.000  et  jusqu'à  85  p.  !"■' 
de  polynucléaires.  Schcltze  avait  observé  que  Tincision  absol'i 
ment  aseptique  du  péritoine  chozle  chien  peut  amener  une  )eu 
cocytose  de  54.000.  La  connaissance  de  c^s  faits  évitera  'J- 
rattacher  à  une  complication  une  hjperleucocytose  passagcn» 
après  une  opération. 

Tout  ce  qui  entraine  une  stase  périphérique  avec  vaso-dilatL- 
tion  entraîne  aussi  localement  une  hyperleucocytose  avec  poU- 
nucléose  (Rkv,  Stiexon,  Nicolas  et  Paul  Courmoxt.  Buk..  1.«' 
refroidissement  des  extrémités  où  l'on  fait  ordinairement  la 
prise  du  sang  pour  compter  les  leucocytes  peut  avoir  une  gmu  ie 
influence  sur  le  chiffre  de  ceux-ci  et  conduire  à  des  erreur^ 
d'origine  locale;  par  exem[>Ie  chez  les  typhiques  soumis  àla** 
tion  du  bain  froid,  chez  dos  lapins  dont  les  oreilles  sont  exp'"- 
sées  à  dos  variations  de  température  ou  de  vasodilatation  trc^ 
grande  surtout  par  l'irritation  produite  précisément  pir  la 
piqûres  des  prises  du  sang.  Ce  sont  là  des  notions  iffljytr 
tantcs  et  des  causes  d'erreurs  dont  il  faut  soigneusement  tenir 
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compU  en  pratique  (Chantembsse,  Nicolas  et  Paul  Gourmont]. 
L'action  générale  de  la  chaleur  ne  paraît  pas  sufGsante  pour 
faire  varier  Téquilibre  leucocytaire  (expérience  de  Vincent  sur 
des  cobayes  mis  à.  Tétuve  à  41^).  Il  ne  semble  donc  pas  que  ce 
soit  rbjperthermie  par  elle-même  qui  détermine  les  yariations 
leucocytaires  que  nous  allons  étudier. 

C)  Leucocytoses  pathologiques 

Ce  sont  les  plus  importantes  au  point  de  vue  de  la  pathologie 
générale  et  des  applications  pratiques,  diagnostiques  et  pronos- 
tiques, que  nous  étudierons  avec  les  différentes  maladies.  Nous 
distinguerons  les  maladies  qui  donnent  de  l'hjperleucocytose 
habituelle  avec  polynucléose  ou  mononucléose,  et  celles  qui 
donnent  de  l'hypoleucocytose. 

1<>  Infections  aiguds  avec  hyperleucocytose  et  polynu- 
cléose.  —  Ce  sont  les  plus  nombreuses  et  les  mieux  étudiées. 

A,  Suppurations.  —  Dans  tous  les  cas  de  suppuration  chaude, 
quelle  que  soit  sa  localisation,  on  trouve  en  général  une  aug- 
mentation des  leucocytes  (de  15  à  20.000  jusqu'à  40  et  70.000) 
et  surtout  des  polynucléaires  (jusqu'à  80  p.  100  et  plus);  on 
voit  aussi  apparaître  des  leucocytes  à  granulations  iodophiles. 
Ces  modiflcations  sont  parfois  absentes  lorsqu'il  y  a  enkyste- 
ment  de  la  suppuration  ou  lorsque  le  pus  devient  stérile.  Les 
plus  fortes  leucocytoses  se  voient  dans  la  suppuration  des 
séreuses  (Vaquez  et  Laubry). 

Les  applications  diagnostiques  sont  intéressantes  :  pour  confir- 
mer le  diagnostic  d'un  abcès  soupçonné  (grand  abcès  du  foie, 
abcès  du  cerveau,  etc.),  pour  suivre  les  variations  d'une  suppu- 
ration reconnue,  par  exemple  l'extension  ou  l'enkystement 
d'une  suppuration  pelvienne;  l'augmentation  de  la  leucocylose 
indique  la  continuation  du  processus  suppiu*atif,  et  sa  diminu- 
tion ou  sa  disparition  indiquent  au  contraire  l'enkystement  ou 
la  résolution  de  l'abcès . 

Dans  Vappendicite,  les  applications  de  l'étude  de  la  leucocy- 
lose ont  été  très  étudiées  par  Hayem  et  Parme.ntirr,  Loeper, 
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KuRCHMANN,  Da  Costa,  Sonnenburg,  Cazin,  etc .  La  IcuroTTto?.^ 
est  légère  ou  absente  dans  l'appendicite  catarrhalc  simple  rV^i- 
à-dire  dans  les  formes  médicales  non  susceptibles  d'opéralinn; 
elle  est  intense  au  contraire  (au-dessus  de  25.000^  lorjîqu'il }  " 
abcès,  péritonite  généralisée  ou  gangrène  de  l'appendi^^e.  Lor^ 
qu'il  y  aura  hésitation  sur  la  nature  de  raffection,  la  Iciko.  v- 
tose  permettra  d'écarter  le  diagnostic  d'affection  d'Hiloureus-* 
sans  suppuration  (entéralgie,  névralgie  abdominale)  ;  rcpendar.î 
la  leucocytose  existe  aussi  au  moins  transitoirement  dansl»- 
coliques  hépatiques,  néphrétiques  et  saturnines  ;  elle  e\i*le  au-M 
naturellement  dans  les  affeclions  abdominales  suppiinVs  auln»- 
que  Tappendicite.  Il  faut  savoir  aussi  que  la  leucoc>lt«>e  {•<■;' 
être  absente  ou  très  léjrère  dans  certains  cas  d'appendicite  f"'!- 
droyante  et  lorsque  l'abcès  s'esl  enkysté.  Après  rctpération,  lors- 
que le  pus  est  complètement  évacué,  le  chiffre  «les  lein<^-'y''^ 
revient  rapidement  à  la  normale:  s'il  y  a  continuation  tl«^  !• 
suppuration  ou  péritonite,  la  leucocytose  persiste.  En  semm- . 
dans  l'appendicite  l'élude  de  la  leucocytose  peut  servir.  *oii  .. 
faire  pencher  le  diagnostic  en  faveur  d'une  collection  punil«'nt<- 
ou  dune  péritonite,  soit,  une  fois  le  diagnostic  posé,  a  suivnl' 
marcbe  et  l'évolution  des  lésions.  L'étude  suivie  de  la  roiin* 
leucocytaire  peut  avoir  une  plus  grande  importance  que  <'»H' 
de  la  température  et  parfois  une  élévation  progressive  et  ron>- 
tante  de  la  com-be  leucocytaire  a  conduit  aux  diagno>lic^  <!♦ 
suppuration  beaucoup  mieux  que  celle  de  la  température  (Ca/i> 

B,  Se!»tic:kmies  kt  pvkmies.  —  Ici  rhyperleucoc^i»^>e  exi*^' 
encore  mais  moins  constanle  que  dans  les  suppurations  lo<al«- 
sées  et  l'on  pourrait  même  parfois  observer  de  rhypoleu'VKT- 
tose.  Dans  l'endocardite  maligne  rhyperleucocytosc  est  irf- 
variable  et  sans  grande  signifnation  ;  de  môme  dans  les  intf- 
tions  jiftr  microln'  anaérobie  :  gangrène  pulmonaire,  phlegnir 
gazeux,  inToction  puer|>érale  putride  (Lokper). 

(\  P.NKiMckNiE.  —  Los  travaux  de  Bieder,  TracK.  b>EPia  «^n^ 
montré  que  la  formule  ù  peu  [»rès  constante  est  une  hi-perlfi- 
cucytose  élevée  pouvant  aller  de  20.000  à  40.000  et  méinf  l>w  j 


REACTIONS  DES  CELLULES  ET  DES  OBGANES 


799 


coup  plus  et  une  polA-nucléose  intense  (jusqu'à  90  et  95  p.  100). 
Cette  hjperleucocjtose  manquerait  dans  les  formes  typhoïdes 
IIaybm  et  Gilbert).  Le  maximum  de  la  leucocytose  est  au  début 
o{  un  peu  avant  la  défervescence  fébrile.  L'abaissement  de  la 
»  oiirbe  leucocytaire  se  fait  ti'ès  rapidement  et  à  la  façon  d'un 
phénomène  critique,  suivant  la  marche  de  la  température  dans 
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Fig.  87. 

Pnearnonie  à  résolution  rapide  (Locper). 

Ciwrtics  comparées  de  la  température,  de  la  IcucocUose  totale  et  polynucléaire. 


les  cas  de  guérison  rapide  (fig.  87)  ;  au  contraire,  dans  les  cas  à 
résolution  lente  la  courbe  des  polynucléaires  ne  baisse  que  par 
décharges  successives  (Loepkr)  et  comme  la  température.  Dans  les 
cas  mortels  l'hyperleucocytose  et  surtout  la  polynucléose  seraient 
exagérées;  une  polynucléose  de  85  p.  100  serait  d'un  bon  pro- 
nostic, tandis  qu'elle  s'élève  jusqu'à  9o  p.  100  dans  les  ras  mor- 
tels (fig.  88)  et  lorsqu  il  y  a  transformation  purulente  de  l'exsu- 
<lat.  Lorsque  malgré  la  chute  de  température  la  polynucléose 
persiste,  cela  indique  souvent  une  rechute  (Chaiffard). 

D.  Erysipéle.  —  Chantemessk  et  Hey  ont  étudié  spécialement 
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cette  maladie.  La  leucocytose  est  faible  :  7  à  8.000  dans  les  r,i. 
légers,  12  à  20.000  dans  les  cas  graves  (IIayem).  La  courbe ku-o- 
cytaire  suit  la  courbe  thermique,  mais  son  abaissement  peut  <h<u- 
vent  être  le  premier  en  date.  L'augmentation  leucocvtaire  H 


Fig.  88. 

Pneumonie  mortelle  (Locpeh). 

Courbes  compar/*c9  de  U  lemjx^rature,  de  la  lcucoc}lose  totalo  el  poIuiucU-airr. 


due  à  la  polynucléose  excessive  comme  dans  la  pncum  'ni- 
(jusqu'à  92  p.  100).  L'abaissement  du  chiffre  des  polynurléair»*- 
concorde  avec  la  guérison;  l'absence  d'abaissement  des  pohnn- 
clêaires  ou  l'ascension  brusque  indique  une  rechute  et  se  v^ii 
surtout  dans  les  formes  â  poussées  successives;  celles-ci  peu*»'!»'' 
donc  être  prévues  d'après  la  marche  des  polynaclêain*s.  A  U 
convalescence,  la  formule  leucocytaire  est  inverse  de  celle  «lo  U 
maladie,  les  polynucléaires  diminuent  et  les  lymphocytes  a»- * 
mentent  proportionnellement  (liiç.  80). 

E  Diphtérie.  —  Los  recherches  anciennes (BorcHiT,OnNorif  '■ 
et  modernes  ((iABRiTCHKwsKV.  Hresdeka,  (Iilbkrt)  indiquent  1 1'} 
perleuco<\vtose  comme  constante  ;  pour  la  plupart  des  auteurs 
cette  hyper  leucocytose  est  faible  (10  à  15.000)  dans  les  foriU'** 
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Fip.  89. 

ErysipiMe  à  guérison  rapide  (Cuantf.messe  id  Rkv). 

Courties   comparées   «le  la  lemp<^ialure  cl  de  la    Irurofxlos.»  ;  en   noir,  »'M'hclle  de 
pourcentage  <leH  diverses  espocf"»  do  Icucocjlcs. 


simples  et  beaucoup  plus  élevées  dans  les  formes  mortelles  et 

45. 


802 


PHYSIOLOGIE   PATHOLOr.IQUE 


surtout  compliquées.  Il  semble  qu'une  augmentation  légère  est 
d'un  bon  pronostic,  tandis  qu'une  augmentation  considérable  on 
l'absence  complète  d'hyperleucocvtose  est  d'un  pronostic  fal.il. 
Ce  sont  surtout  les  polynucléaires  qui  sont  en  e\cès,  ils  peuvent 
atteindre  70  p.  100  chez  l'enfant  et  85  p.  100  chez  raciull- 
(Hrksdeka).   Cette  polvnucléose  peut  persister   plusieurs  jour* 


Fig.  90. 
Hy[>oilouc(irytoso  cln'z  le  lapin  apr»'s  dos  injections  >ur«f  ^>iv«> 
(le  pctilos  (losi's  de  toxiiw  diphtéritiue  (J.  Nicolas  et  I*.  Cdirmont 


après  la  cliule  de  tenijXM-ature;  à  ce  moment  on  voit  apparaître 
les  mononucléaires  et  los  éosino|)liiles  ;  ces  derniers.  pri*rMT* 
dans  les  formes  légères,  ne  réapparaissent  pas  dans  les  (oruu" 
graves. 

Dans  la  di[)hlérie  expérimentale  et  les  injections  chez  lani 
mal  de  toxine  dijililérirjue.  les  résultats  varient  avec  la  dost*  lo 
Inxine  employée.  Voici  ceux  do  NicoLAset  Paul  Coirmont  I>an» 
l'inloxicalion  massive  il  y  a  :  ou  bien  absence  d'hyperleuro^}!*»^' 
ou  byporlourocytosc  exlrémemenl  élevée;  dans  l'inluiioati  n 
lente  il  y  a  presque  toujours  une  byj)erlenoocytose  moyrnne,  pr - 
grossivo  si  la  mort  surxiont,  cl  avec  oscillation  si  la  sur>ie  e*i 
plus  grande;  il  semble  donc  qu'une  hyperleucocytose  mo^cnn»' 
traduise  une  réac  lion  de  défense  de  l'organisme  (fig.  ^0  . 

On   a  cborclié  laclion  sur  la    leucocylose  des    injections  d'- 
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sérum  antidiphtérique.  Pour  Besredka  le  sérum  augmente  les 
leucocHes  et  les  polynucléaires  dans  les  cas  qui  guérissent; 
dans  les  cas  grades  il  n'y  a  pas  d'hyperleucocytose  et  chez  l'en- 
fant la  polynucléose  reste  inférieure  à  50  p.  100;  il  y  aurait  donc 
un  pronostic  à  tirer  de  ces  constations.  Simon  a  obtenu  les 
mêmes  résultats,  mais  Paris  a  obtenu  au  contraire  une  hypoleu- 
cocytose  progressive  et  rapide  dans  les  cas  qui  guérissent.  Il 
faut  tenir  compte  sans  doute  des  différences  dans  les  condi- 
tions de  l'observation. 

F.  Rhcmatisme  articulaire  aigu.  —  Ici  Thyperleucocytose 
étudiée  par  Turck,  Stienon,  Reinert,  Rieder,  etc.,  est  peu  intense, 
ne  dépassant  guère  15.000  (Achard  et  Loeper)  ;  mais  les  compli- 
cations séreuses  ou  viscérales  peuvent  amener  les  chiffres  de  20 
et  25.000  et  dans  ce  cas  avec  augmentation  des  polynucléaires 
(73  à  85  p.  100)  et  diminution  des  lymphocytes.  Les  éosinophiles, 
absents  au  début,  apparaissent  à  la  période  d*état  et  augmentent 
considérablement  à  la  convalescence  (jusqu'à  10  et  13  p.  100) 
Ti'RCK  a  constaté  une  éosinophilie  abondante  surtout  dans  les 
formes  curables. 

Dans  les  pseudo-rhumatismes  blennorragiques,  streptococci- 
ques  on  observe  souvent  aussi  la  polynucléose  (Loeper). 

<j.  Scarlatine.  —  Là  encore  l'hyperleucocytose  est  la  règle  et 
peut  s'élever  jusqu'à  40.000  dans  les  cas  graves;  elle  atteint 
son  maximum  deux  ou  trois  jours  après  l'éruption  et  ne  dispa- 
raît que  vingt  jours  après  environ.  Dans  les  cas  légers,  ces  modi- 
fications peuvent  manquer.  L'augmentation  porte  surtout  sur  les 
polynucléaires  (85  à  98  p.  100).  Les  éosinophiles  ne  disparaissent 
pas  du  sang  comme  dans  beaucoup  d'infections  et  s'élèvent  rapi- 
<1ement  au  bout  de  quelques  jours  jusqu'à  10  et  15  p.  100  pour 
diminuer  ensuite,  mais  restant  au-dessus  de  la  normale  pendant 
une  vingtaine  de  jours.  Dans  les  cas  graves,  on  observe  une 
polynucléose  excessive  (plus  de  95  p.  100)  et  une  diminution  pro- 
gressive et  même  la  disparition  des  éosinophiles. 

H.  Raoe.  —  Les  travaux  de  Jules  Courmont  et  Lesieur  ont  mis 
en  évidence  une  hyperleucocytose  avec  polynucléose  considéra- 
ble (jusqu'à  96  p.  100)  aussi  bien  chez  l'homme  que  chez  les 


804 


PHYSIOLOGIE   PATHOLOGIQUE 


animaux  rabiques.  Celte  formule  est  des  plus  imporlanl^s  p-^ur 
le  diagnostic  chez  l'homme  dans  les  cas  douteux. 

Dans  le  traitement  antirabique,  Nicolas  a  observé  dos  modi- 
fications leucocytaires  et  une  formule  analogue. 
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Fi^    91. 

Ruf/e  humaine  'J.  (^hrmont  et  Lksieir). 

Cotirh«*s  <J  hjiurlrucorjlo^c  lolalr»  ol  poKniiclr.iiro  ;  en  uoir.  échelle  du  poun~rt.i».' 
dos  polMiucléaires. 


l.  Maladies  diverses.  —  On  a  encore  sii.'nalérhyperleii«'»^\vl  -f 
polynurléairo  dans  la  ménin^Mto  rérébro-spinaîe  épid<^'nii':>i' 
(TiRCK.  Loepeh),  diins  la  j^rippr  rompliqiiée  ;Chantkmks>e  .  <i<n- 
le  choléra,  dans  la  peste  (a«if:inenlalion  extraordinaire  jjL<iq'i.i 
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110  et  200.000  avec  disparition  des  éosinophiles],  dans  le  char- 
bon (Cbauffard  et  Boidin),  dans  la  morve,  etc. 

2o  Infections  aigaés  avec  hyperleucocytose  et  mono- 
nucléose. —  Cette  formule  d'augmentation  des  leucocytes  por- 
tant surtout  sur  les  mononucléaires  est  des  plus  importantes 
pour  le  diagnostic  car  elle  n'existe  que  dans  un  petit  nombre  de 
maladies  bien  déterminées. 

A.  Variole,  vaccine,  —  On  avait  observé  une  hyperleucocytose 
générale  pouvant  atteindre  35.000  dans  la  variole  (Brolardel, 
Havem,  Pick,  etc.)  mais  ce  sont  siu*tout  les  travaux  de  J.  Gour- 
Mi)35T  et  MoNTAGARD,  puis,  quclquc  temps  après,  ceux  de  E.  Weil 
qui  ont  caractérisé  la  formule  leucocytaire  de  la  variole. 
L  hyperleucocytose  est  caractérisée  ici  par  la  prédominance  des 
mononucléaires  et  surtout  des  formes  grandes  et  moyennes  au 
détriment  des  polynucléaires  et  des  lymphocytes.  Les  polynu- 
cléaires basophiles  et  éosinophiles  sont  en  proportion  variable, 
tandis  que  ce  sont  les  polynucléaires  neutrophilcs  qui  diminuent 
d'environ  30  p.  100,  de  telle  sorte  qu'on  a  la  proportion  tout  X 
fait  remarquable  de  58  à  60  p.  100  de  mononucléaires  pour 
environ  40  p.  100  de  polynucléaires. 

Les  grands  mononucléaires  renferment  des  formes  anormales 
dont  certaines  sont  des  cellules  volumineuses  et  pâles  signalées 
d'abord  par  J.  Courmont  et  Moxtagard,  et  que  Weil  a  spéciflé 
ensuite  être  des  cellules  de  Tcrck,  des  plasmazollen,  des  mono- 
nucléaires à  granulations.  Quoi  qu*il  en  soit,  l'examen  du  sang 
sur  lame  sèche  et  après  coloration  À  l'éosine  hématéine  ou  au 
Iriacide  d'EuRLicH,  permet  de  fixer  un  diagnostic  hésitant  jjrAce 
H  la  prédominance  des  mononucléaires  et  à  l'apparition  des 
formes  anormales  de  ceux-ci. 

La  formule  ne  change  pas  dans  la  variole  suppurée  au 
moment  de  la  suppuration,  ce  qui  prouve  que  celle-ci  est  bien  due 
au  processus  variolique  et  non  à  une  infection  secondaire.  Au 
contraire  lorsque  surviennent  des  complications  et  notamment 
des  suppurations  secondaires  au  moment  de  la  convalescence, 
il  y  a  modiûcation  du  sang  et  augmentation  des  polynucléaires. 
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nnnç  In  v^riule  liemornicitîtîe  ïa  formule  ne  t  ît  i  . 
ks   k'*if«irvte!^   moiioniiflt'rtiiTs  gramileux  seru\  ab^ 

danb.  On   voil  d^nr  que  hi  Ibnnule  suni^îiiino  i«énmt  tînct>iNî(; 
rapporter  a  la  maladie  ellc-mi*mc  ou  ifi  ses  rinii|>liraii-(^< 
ri"  vi rut  à  l'une  ou  aux  «ulrcs. 

Iians  la  vtiriohkle  la  foi^mule  psI  In  ménif*. 

l»aiis  la  vttfviue  les  niudïfîcationi?  gîohuittires  sont  annio 
â  celles  lit?  lu  vanf>îe  d  aprtis  tÎEWlUijrBi  cl  SiCART,  J,  Cor 

lî.   VAfticEUK.  iJnBiLLOKâ    —  L1»{'inntologîe  de   la    rarici 
éludici'  jiar  N«iBÈcunir  et  MERKi*rvX  est  înaïn^Uinle.  ritais  îlj 
le  plus  t^uuvL'ïjl  ilimintiUou  des  [>olj^Tiu<^h'nïiv>,  drs  •  oshiojiLiB 
et  a  iigin  tailla  lion  Je^  tu  ono  nucléaires. 

Dans  lt*s  urt'illotis  il  y  aurait  cgalêiiitîïil    inoiiHiînrU-Mse  \^ 
m  |K  im\  et  bjperleucocjtose  modérée  ^8  â  la.UOO  poar  T 


3^  Infections  avec  hypoleuoocytose.  —  Nous  parlerons^ 
plusetudiéc.H,  la  iw\ve  tvfdhiïdeet  la  malaria. 

A.  FiïivtiK  TVi'Hidi>K,  —Tous  les  auteurs  ool  sî^jualé  une  1it| 
Jeucorylose  ou  leucopénie  pendant  la  plus  grande  parlie  de] 
maîadie  iUayem»  Rikiikh,  eU*..).  La  formule  cxîieti?  a  él>  èUîâ 
îâurtoyl  j>ur  Sri i: non,  CaANTiiMJcs^^î-:  et  Mhxkt  et  par  PAia  C^ 
Mij%T  et  UAiiiîAHorx,  CHAîiTKiHKHsf:  et  Villip:t  ont  si^TKilè 
périodes  :  pendant  les  premiers  jours  il  va  hjpoleuroc  v  tosc  i 
duuinutîon  des  Ijniphorjtes,  disparition  des  éosinopli îles ft«4 
augmentation  en  cliilîre  absolu  des  p^dvnmléaîres  ;  peùdantl 
resie  de  la  maladie,  il  y  a   diminulion  de  tous  ii!S  knuoj^y^ 
sauf  des  grands  rnooonueléaireis  qui  augmenteniienl:  enUnJ 
convalescence,  le  retour  ai  la  normale  est  très  lent  pt»nr  le  t 
alors  que  les  autres  plienoméDes  morbides  ont  tous  disparu jj 
constate  au  début  de  la  convalesecnce  la  persistance  de  ladiJ 
nutjon  des  poljnuclt^atres^  mais  une  augmentation  dcé  Ijmii 
c>ieset  surtout  des  grands  mononî^lêaires  et  réapparitij 
eosinophiles,  un  peu  plus  tard  les  polyniielé aires  réapparS 
les  grands  inononudêaires  tombent  enriron  a  8  p.  lUOctl 
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êosinophiles  s'élèyent  au-dessous  de  la  normale.  Pour  ces 
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rtijpolcucocjrtose  de  la  période  d'élal  est  d'autant  plus  forte  que 
la  maladie  est  plus  grave. 
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Pour  Paul  Courmont  et  Barbaroux,  d'après  l*ctude  de  !• 
courbe  comparée  de  la  température,  des  phénomènes  infeclKni 
de  la  leucocytose  totale  et  polynucléaire,  et  enfln  du  poii\  ;> 
agglutinant  du  sang,  on  peut  établir  les  conclusions  suJTanio;. 

La  formule  leucocytaire  de  la  fièvre  typhoïde  n  est  pas  al^- 
lument  constante,  les  formes  irrégulières  et  même  ccrtair:'^ 
formes  bénignes  montrent  une   leucocylose  différente  d^  l- 
moyenne;  il  faut  donc  être  très  réservé  dans  rapplication  -lii 
gnostique  ou  pronostique  des  courbes  leucocytaires.  11  y  a  cep-  n 
dant  une  formule  moyenne  la  plus  fréquente  qu'on  peul  ëUii  H- 
dans  les  formes  moyennes  et  curables.  Dans  ces  cas,  on  observ.' 
a)  une  hypoleucocytose  de  la  période  fébrile  avec  pourccnLu» 
des  polynucléaires  bien  au-dessus  de  la  normale  (jusqu'à  80  p  1"" 
et  plus)  mais  en  raison  de  Thypoleucocytose  totale,  le  rbifr. 
absolu  des  polynucléaires  est  lui-même  diminué  ;  mais  les  Ith» 
phorytes  le  sont  encore  bien  plus;  6)  à  la  convalescence  il  }  t 
un  abaissement  à  peu  près  constant,  très  considérable,  de  lou>  l-- 
leucocytes  et  surtout  des  polynucléaires,  pendant  les  dernier- 
jours  de  la  défervescence  et  les  premiers  jours  de  la  cooral-s- 
cence;  à  ce  moment  il  y  a  donc  inversion  de  la  formule  leii*  ^ 
cytaire  par  rapport  à  la  période  fébrile  puisque  les  lymphcM^»** 
augmentent  alors  que  les  polynucléaires  diminuent  ;  c]  apr-** 
qut'lqucs  jours  d'apyrexie,  le  retour  À  la  normale  se  fail  tp*> 
lentement  avec  multiplication  rapide  des  lymphocytes  beau»'  -u}' 
plus  que  des  polynucléaires.  Dans  les  formes  prolongées,  «n  » 
recFiute,  ou  irrégulières,  la  formule  leucocytaire  est  bien  \t\i- 
variable,  souvent  avec  grandes  oscillations.  La  comparaison  •l'-^ 
courbes  de   bnicorytose  et   d'agglutination,  faite  dans  18  •''• 
montre  (|ue  lr»is  souvent,  à  la  fin  de  la  défervescence.  lacouri' 
agglutinante  s'(''leve,  au  moment  où  s'abaisse  au  maiimuii)  l' 
courbe  de  la  leucocylose  totale  et  des  polynucléaires;  on  **ti  ' 
tenté  d'en  »-on(  lure  que  la  substance  agglutinante  se  forme  i .'» 
dépens  des  polvnurléaires,   mais  le  fail  n'est  pas  consUnJ 
faut  voir  là  uue  corncidence  des  pbénomènes  critiques,  ■bai--' 
ment  des  courbes  thermique  et  leucocytaire  avec  élévation  «Jf  l 
courbe  agglutinante.  Quant  aux  complications,  elles  inodiîi  '! 
rhy[)oleucooytose  typhiqueet  la  changent  en  unehyperloucocj^t*  - 
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qui  présente  son  maximum  dans  la  pneumonie  ou  la  broncho- 
pneumonie,  dans  la  perforation  intestinale,  dans  les  suppura- 
tions et  parfois  les  hémorragies.  Une  telle  formule  (hyperpo- 
Ivnucléose  et  h^^perleucocjtose)  doit  donc  servir  au  diagnostic 
des  complications,  ou  d'autres  fois  aider  à  éliminer  le  diagnos- 
tic de  fièvre  typhoïde  ;  cependant  P.  Courmont  a  vu  des  fièvres 


Fig.  93. 

Leucocytose  dans  le  paludisme.  Type  ({uarte  (Billfet). 

'tn  voit  neUeraent  l'hypoleucocytosc  prémonitoire  do  l'arcès.  cl  l'hypcrleucocylose 
mououucléaire  accompagnant  l'accù». 


typhoïdes  non  compliquées  s'accompagner  parfois  d'une  hyper- 
leucocytose  constante;  d'autres  fois  une  pneumonie  peut  par 
exception  ne  pas  amener  d'augmentation  du  chiffre  des  leuco- 
cytes ou  même  le  diminuer. 

En  somme  il  y  a  de  nombreuses  exceptions  à  la  formule  la 
phis  habituelle,  mais,  un  clinicien  exercé  pourra  tirer  des 
conséquences  intéressantes  de  l'étude  de  la  courbe  leucocytaire 
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en  rinlerprélant  suivant  les  circonstances,  comme  on  doit  î 
faire  pour  tout  symptôme  et  par  exemple  pour  U  ri-»,r  • 
de  température  ou  d'agglutination. 

B.  Malaria.  —  Les  travaux  de  Turck,  Kelsch,  ViNrEvr  Ba^i.  * 
NELLî,  etc.  ont  montré  que  l'anémie  intense  de  la  malaria  sar*  •  ii  - 
pagne  presque  toujours  d*h}poleucocytosc  pendant  les  arr.-^  •  î 
entre  les  accès.  L'élude  la  plus  consciencieuse  est  celle  de  lUu  • 
qui  a  décrit  une  formule  hémoleucocytaire  constante  dans  l'iinj  • 
ludisme  et  qui  est  la  suivante.  Deux  ou  trois  jours  avant  i'a«  «  •-. 
avant  même  l'apparition  des  parasites  dans  le  sang,  on  oUei^- 
une  hypoleucorytose  prémonitoire  (fig.  93)  ;  puis  au  moiu  h' 
de  l'accès  le  nombre  des  leucocytes  augmente  progre-.NiTenjtr.'. 
depuis  le  frisson  jusqu'à  la  lin  et  même  jusqu'au  l«*n«K'njain    t 
au  délml  do  Taccès  suivant  ;  si  le  type  de  fièvre  e^t  iiuoii.ii  i. 
cette  hyperieurocytose  est  maxima  au  noment  où  les  hf-nj-.t. 
znaires  se  répandent  dans  le  sang,  elle  dure  très  peu  i*t  iln( 
leucocyloso  reparait  avec  un  minimum  un  peu  avant  le  q.  "in"' 
accès.  L'augiuenlalion  des  leiicocytes  pendant  la  court»*  juri'  i- 
de  l'accès  est  une  mononucléose  qui  suit  la  coutIm^  Ihermii'i 
et  porte  surtout  sur  les  lymphocytes  et  les  grands  mon*»»  - 
chaires;  «es    derniers  augmentent  même  pendant  la  |«ru'J' 
apyrélique,  car  ce  sont  eux  qui  se  cliargent  de  la  phagMr\tos»»  «i-  ^ 
hématozoaires  et  on  les  trouve  bourrés  de  pigment  nu'Iani'j  i« 
Les  leuroryles  polynucléaires  tombent  à  40  et  même  20  y  ^^^^ 
la   polynuch'ose    ludique  toujours  au  contraire  une  coiupli'» 
tion   intercurrente.   Les  éosinopliiles  disparaissent  pendant  1 
lièvre  et  remontent  au-dessus  de  la  normale  pendant  l'ap^r  lif 

Le  traitement  par  la  quinine  a  pour  effet  d'exagérer  la  lonu'îl 
classique  précédente,  c'cst-à-dirc  Thypoleucocytost*  avant  W*-'- 
et  rhyperleurocytosc  niononurh'aire  de  Tacccs  fébrile,  qui  \^'* 
atteindre  alors  3;'). 000  avec  70  h  90  p.  100  de  niononurb'air-" 
Cette  hyperleucocUose  d'origine  quinique  persiste  tant  qu'«* 
continue  le  tr.iitenient.  L  arsenic  souvent  employé  dans  lim.' 
ludisme  produirait  également  une  leucocytose  mononu» l»*-»i' 

Dan^  le  paludisme  chronique  on  a  signalé  le  plus  souieot  -t 
rhyjMjleucocytuse  coïncidant  avec    l'anémie  générale    Kia>t»« 
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Les  leucocytes  mélanifères  existent  constamment  dans  le  palu- 
disme surtout  pendant  et  après  les  accès  fébriles,  dans  les  cas 
mortels,  dans  les  formes  graves  et  anciennes,  et  d'autant  pins 
■pie  les  accès  antérieurs  ont  été  plus  sévères.  Mais  on  peut  les 
trouver  encore  pendant  l'apyrexie  et  après  disparition  des  para- 


Fig.  'Ji. 
Lf'ucocytose  dans  le  paludisnip.  Type  tjuotidien  (Billet). 


Htes  sanguins.  Us  sont  une  preuve  de  la  phagocytose  intense 
«pli  s'exerce  dans  cette  maladie  ;  les  phagocytes  englobent 
d'abord  les  parasites  libres  et  les  globules  rouiios  infectés  ou 
d'autres  leucocytes  malades  ;  ultérieurement  on  ne  trouve  plus 
dans  les  phagocytes  que  du  pigment  noir  ou  de  l'hématoïdine 
provenant  des  globules  rouges. 

Au  point  de    vue  diagnostic,  la  formule  leucocytaire  de  la 
malaria  la  distinguera  des  accès  fébriles  dus  À  des  suppurations 
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profondes,   à  rinfection  biliaire  ou  urîneuse  dans  lesquels  **r\ 
trouve  de  l'hyperleucocytose  polynucléaire. 

4^  Leucooytôse  causée  par  les  tumeurs.  —  Dans  le  can^  tr. 
on  a  signalé  depuis  longtemps  Thyperleucocytose  <Axi>Hii. 
ViRCHOw,  Uayem,  Alexandrk);  celle-ci  est  peu  intense  !•>  . 
15.000)  et  constituée  le  plus  souvent  par  de  la  polynuclêoîie;»'r 
a  vu  cependant  parfois  une  augmentation  des  mononur It'aire^ 
Pour  TuFFiKR  et  Millian  il  j  aurait  mononucléose  au  début  »• 
polvnucléose  à  une  période  plus  avancée. 

Les  infections  secondaires  au  niveau  des  cancers  ulcérés  s^nî 
évidemment  une  cause  fréquente  d'hyperleucocytose  mais  <'»'M/ 
cause  n'est  pas  la  seule  à  invoquer. 

La  généralisation  du  cancer  en  Tabsence  de  toute  utcér&ti>n 
semble  augmenter  la  leucocytose.  Vaquez  et  Laubry  pen?*n! 
qu'une  leucocytose  dépassant  12.000  indique  la  généralisation  •  u 
du  moins  l'extension  de  la  tumeur.  Ravaut  et  Ribiêrre  confir 
ment  cette  observation;  Besançon  et  Labbê  ont  observe  iior 
exception  à  cette  règle. 

On  a  étudié  la  leucocytose  digestive  chez  les  cancéreux  :  «  ilt 
ne  parait  pas  se  produire  comme  chez  le  sujet  sain  ;  mais  oo  o** 
saurait  incriminer  le  cancer  lui-même,  cette  absence  de  leu^<v 
tose  digestive  existant  dans  tous  les  cas  d'insuffisance  des  foa-  - 
tions  de  l'estomac. 

Dans  les  sarcomes,  Thyperleucocytose  polynucléaire  parait 
encore  plus  fréquente,  plus  précoce  et  plus  considérable  que  'inn* 
les  êpilhéliomcs. 

5*^  Leucocytose  dans  les  maladies  infectieuses  chroni* 
ques.  —  Nous  ne  retrouvons  plus  ici  les  formules  souien 
ty[>iques  qui  caractérisent  les  maladies  aifruês,  car  nous  n'avr.- 
plus  à  faire  à  des  infections  de  courte  durée,  et  souvent  cycli'iu*' 
dans  leurs  manifestations  et  dans  leur  tendance  à  la  guérison  Ai 
cours  de  lonjjucs  maladies  telles  que  la  tuberculose,  U  sv|4»- 
lis,  etc..  les  pério<les  surcessives  et  entremêlées  d'aggravatioD.  1' 
rémission,  de  jjiiérison  apparente,  souvent  trompeuses»  cnl^^fO' 
une  grande  partie  de  leur  valeur  aux  modiûcatioos  delaci^iur-- 
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Jeucocvlaire  qui  devient  très  variable  et  irrégulière.  Aussi  les 
travaux  ne  manquent-ils  pas,  mais  beaucoup  sont  contradictoires 
ci  il  est  difficile  de  se  reconnaître  dans  la  divergence  des  résultats . 

A.  Tuberculose.  — La  formule  leucocytaire  est  aussi  variable 
<{ue  les  formes  de  la  tuberculose  ;  elle  n  est  même  pas  constante 
pour  une  même  localisation  tuberculeuse  et  varie  avec  la  virulence 
de  rinfection  et  la  résistance  du  sujet.  On  a  noté  le  plus  souvent 
de  rhjperleucocjtose  dans  les  formes  chroniques  et  surtout  au 
moment  des  poussées  aiguës;  de  même  dans  la  pneumonie 
t  aséeuse  (Achard  et  Lqëper).  Dans  la  tuberculose  miliaire  aiguë 
HiEOER,  LiMBECK,  AoHARD  et  LoEPER,  ont  uoté  labscnce  d'hyper- 
leucocytose  ou  même  la  diminution  des  globules,  parfois  avec 
mononucléose  ce  qui  rapprocherait  cette  maladie  de  la  fièvre 
typhoïde  mais  pourrait  aider  à  la  diagnostiquer  d'avec  les  autres 
infections  aiguës  à  hyperleucocytose  polynucléaire. 

Dans  la  pleurésie  tuberculeuse  primitive  aiguë,  Limbeck,  Pick, 
RiEDER,  notent  l'hyperleucocytose  au  début  pendant  l'augmenta- 
tion de  Tépanchement  puis  une  diminution  consécutive.  Paul 
CouRMONTet  Brissox  ont  observe  plutôt  l'hypoleucocytose  et  une 
anémie  globulaire  rouge  souvent  considérable;  celte  dernière 
serait  d'un  fâcheux  pronostic. 

La  tuberculose  des  organes  lymphoïdes  s'accompagne  en 
général  d'hyperleucocytose,  tantôt  polynucléaire  (E.  Weil, 
ilLi^RC,  Sabrazes  et  Duclion)  tantôt  lymphocytairc(P.  Courmont, 
TixiEH  et  Bonnet). 

Dans  la  tuberculose  expérimentale  il  y  aurait  hypoleucocytose 
l>endant  les  premières  heures  (Lacapêre),  puis  polynucléose  pen- 
dant quelque  temps,  enûn  mononucléose  qui  disparait  quand  la 
caséification  ramène  la  polynucléose. 

On  a  étudié  Taction  des  médicaments.  Claude  et  Zaky,  chez 
des  cobayes  tuberculeux  traités  par  la  lécithine  et  la  créosote,  ont 
observé  une  hyperleucocytose  légère  sans  augmentation  des  poly- 
nucléaires et  avec  augmentation  des  éosinophiles  ;  tandis  que 
les  cobayes  témoins  morts  plus  rapidement  de  leur  tuberculose 
ontprésenté  au  contraire  de  l'hyperleucocytose  avec  polynucléose 
marquée  (80  p.  100)  et  disparition  des  éosinophiles. 
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Les  injections  de  Uiberculine  chez  les  luberculcui  (hommf-x^u 
animaux)  produisent,  avec  la  réaction  fébrile,  une  hvperleuf*H  \ 
tose  polynucléaire  passagère  suivie  d'une  augnienUUoo  iiu- 
portante  des  éosinophiles,  surtout  après  la  cessation  d»»  h 
fièvre  (éosinophilie  considérable  pouvant  aller  jus<|u'ii  4u  e{  y.» 
p.  100). 

B.  Syphilis.  — 11  y  a  en  général  hyperleucocytose  ;relle-<n  ^-' 
légère  à  la  période  du  chancre  mais  plus  accentuée  i\  la  pérîi>J»' 
secondaire  et  paraissant  augmenter  par  le  traitement  men^uri-i 
(Sabrazes  et  Mathis).  Les  accidents  tertiaires  s  accompairnr'ii 
d*oscillations  leucocytaires  très  inconstantes.  Quant  à  la  quali'- 
des  leucocytes,  ce  sont  tantôt  les  polynucléaires,  tantôt  les  nioo.»- 
nucléaires  qui  augmentent. 

6"  Éosinophilie.  —  Les  modifications  de  nombre  des  éo>in.>- 
philes  dans  les  maladies  sont  très  importantes  à  cause  de  It'ur 
rapport  avec  certaines  affections  déterminées  et  avec  la  coD\.t- 
lescence. 

A.  EosrXOPHlLIK  DE  LA  CONVALESCKXCE.    —   NoUS  aVODS  TU  pP- 

cédemment  que  presque  toutes  les  maladies  infectieuses  s'a»v  fui- 
pagncnt  d'une  diminution  ou  d'une  disparition  des  êosinophtif 
pendant  la  période  d'état,  et  cela  d'autant  plus  que  la  forme «-^l 
plus  grave.  Au  contraire  au  moment  de  la  giiérison  et  peo«i-n' 
la  convalesr,ence,  le  chiffre  des  éosinophiles  remonte  et  souv^it 
dépasse  la  normale,  surtout  lorsque  la  guérisonest  rapWeeldrtJ 
nitive  yusqua  10  p.  100  et  plus  au  lieu  de  1  â  3  p.  !0O  . 

L'éosinophilie  parait  donc  avoir  tous  les  caractères  d'un  ph - 
nomène  critique  et  de  bon  pronostic. 

Mais  il  faut  savoir  qu'il  y  a  également  éosinophilie  daos  cer- 
taines intoxications,  dans  les  maladies  de  la  peau  et  sous  I Vti>'[< 
do  cerlains  parasites  grossiers. 

B.  Maladies  de  i\  veav  et  pahasites.  —  L  augmentatioD  »i* 
nombre  des  éosinophiles  a  été  signalée  :  dans  rankyloâtoiDi&i<r 
(^  Mille  a  et  Rieder  ont  observé  jusqu'à  17  p.  iOO,  Lkicbatu- 
NEx  justju'à  72  p.  iOO)  ;  chez  les  sujets  porteurs  de  ticmas  (jusqui 
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26  et  34  p.  400);  dans  la  trichinose,  où  le  chiffre  relatif  peut 
iitteimlre  8G  p.  100  et  le  chiffre  absolu  24.000  par  millimètre 

•  ubeiÏHAYER  et  Brown,  Cabot,  Neumann,  Kehr,  etc.);  dans  les 
rus  de  kystes  hydatiques  où  ce  symptôme  sans  être  constant 

Besançon  et  Weill,  GorRAUi>)  est  assez  fréquent  pour  avoir  une 
n»elle  valeur  diagnostique  (Memmi  l'a  constaté  dans  douze  cas, 
l'i'FFiER  et  MiLLiAN  oût  noté  5  p.  100  dans  un  cas  de  kyste  hydatique 
«lu  poumon,  Aghard  et  Clerc  dans  un  cas  40  p.  100  d'éosino- 
(»hiies). 

La  plupart  des  affections  cutanées  s'accompagnent  d'éosinophi- 
lie.  On  l'a  notée  dans  le  prurigo,  dans  l'eczéma,  dans  les  pyoder- 
mites,  la  gale,  dans  le  lichen  plan  huileux,  dans  la  dermatite 
>»<  aria  Uni  forme  récidivante,  et  surtout  dans  la  dermatose  de 
Durbing  (Leredde,  Claude,  Saurazes,  etc.).  Dans  le  zona, 
Lehedde  et  LiEPER  ont  signalé  l'hypoleucocytose  avec  mono- 
iHiclêose  et  éosinophilie. 

7«  Leacocytoseg  toxiques.  —  Beaucoup  de  poisons  produi- 
>».'nt  une  leucocytose  notable.  Nous  ne  parlerons  pas  des  toxines 
il«»Dt  l'action  se  rapproche  de  celle  des  maladies  spécifiques  que 
nous  avons  étudié  (voir  diphtérie  p.  800).  Il  faut  signaler  surtout 
l'hyperleurocytose  considérable  qui  accompagne  la  destruction 
•les  globules  rouges  sous  l'action  des  poisons  du  sang,  tels  que 
1  hydrogène  arsénié,  le  chlorate  de  potasse,  la  phénacétine 
tlHRLiCH)  et  aussi  certains  narcotiques.  Le  sulfure  de  carbone 
la   térébenthine,    le    camphre,   les  extraits  aromatiques,   les 

•  ssences  produisent  également  une  hyper  leucocytose,  marquée. 
I  n  grand  nombre  de  médicaments,  iodure  de  potassium,  pilo- 
"^arpine,  atropine,  digitaline,  antipyrine,  salirylate  de  soude, 
•luinine.  produisent  par  injection  sous-cutanée  de  l'hyperleuco- 

•  ytose  polynucléaire  succédant  à  une  courte  phase  dliy[)oleuco- 
••vlose.  La  quinine  pourrait  produire  une  hypoleucocytose  poly- 
nucléaire d  dose  mortelle  ;  nous  avons  vu  que  dans  rimpalndisme 
elle  produit  à  dose  thérapeutique  une  hyperleucocy  tose  mononu- 
cléaire durable.  La  digitale  injectée  à  des  lapins  provoque  l'hy- 
perleucocytose;  on  a  attribué  à  ce  phénomène  une  action  bien- 
laisante  dans  la  pneumonie  BoRLNi).  Briuhetti  a  observé  les 
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mêmes  eftets  avec  la  digitale,  la  digitaline  et  la  digitoxioe.  U- 
injections  sous-cutanées  d'essence  de  térébenthine  produisant 
de  l'hyperleucocytose  (Bauer)  en  même  temps  que  les  thm 
qui  ont  été  utilisés  comme  méthode  thérapeutique  dans  lo 
infections.  Les  nucléines,  le  coUargol  produisent  égalcmen' 
l'hyperleucocytose .  Le  venin  des  serpents  et  le  sérum  antÎTeoi- 
meux  produisent  les  mêmes  effets  d*hyperleucocvtose.  Tout  (v  . 
semble  indiquer  que  l'hyperleucocytose  est,  comme  la  fièvre  par 
exemple,  une  réaction  banale  survenant  pour  les  causes  les  pl<^ 
variées. 

C)    —    PATHOGÈNIh    KT    SIGNIFICATION    GÉNÉRALE 
DES    LEUCOCYTOSKS   PATH0L0GIQCE<. 

Quelque  variables  que  soient  en  apparence  les  formol^*- 
leucocytaires  au  cours  des  maladies,  on  peut  cependant,  aprr- 
avoir  classé  comme  nous  l'avons  fait  ces  diflerentes  variation- 
essayer  d'établir  leur  pathogénie  générale  et  surtout  leur  sigoiti 
cation  qui  permette  en  pratique  d'interpréter  les  faits,  surtour 
au  point  de  vue  du  diagnostic,  du  pronostic  et  de  l'importance  'i- 
la  Icucorytose  dans  la  défense  de  l'organisme  et  l'immunité. 

l""  Signification  générale  des  Tariations  leucocytaires 

—  Cette  signification  résulte  avant  tout  des  faits  observes,  l  •* 
difficulté  réside  dans  l'extrême  variabilité  des  leucocj»to>»* 
comme  d'ailleurs  de  tous  symptômes  morbides.  Ces  variati<'n^ 
dépendent  non  seulement  de  la  nature  de  la  maladie  mais  .«nr 
tout  des  variétés  de  virulence  de  l'infection  et  de  la  réaction  >!  i 
sujet.  Il  faut  tenir  compte  de  l'espèce  animale,  de  Tâge,  du  mt-l 
d'infection,  de  la  période  de  la  maladie  où  l'on  examine  ir« 
globules  blancs,  de  la  possibilité  de  complications  et  enfin  d*** 
conditions  techniques  de  la  numération  des  globules.  Nousavjr* 
vu  qu'il  n'est  pas  jusqu'à  l'état  de  chaleur  ou  de  refroid isseoHut 
ou  d'irritation  accidentelle  des  téguments  qui  ne  puisse  fair* 
varier  les  résultats  de  l'expérience.  Tout  ceci  nous  explique  l<^ 
nombreuses  divergences  de  beaucoup  d'auteurs  et  avec  queil*- 
prudence  il  faut  interpréter  les  résultats  publiés. 
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a.  Signification  générale  des  leucocytoses  morbides.  —  Si  l'oii 
tenait  compte  de  tous  les  facteurs  précédents  et  si  l'on  observait 
cil  clinique  d'iine  façon  constante  et  suivie  les  courbes  leucocy- 
taires comme  on  le  fait  pour  celles  de  la  température  ou  des 
urines  on  es  nlirerait  des  renseignements  cliniques  extrêmement 
précieux.  La  seule  difficulté  réelle  réside  dans  la  longueur  des 
nanipulalions.  Mais  on  peut  tirer  quelques  indications  générales 
d&»  travaux  publiés,  et,  en  pratique,  se  contenter  parfois  d'une 
ou  deux  numérations  pour  appliquer  ces  données. 

s)  1/essentiel  est  de  bien  connaître  la  courbe  leucoytaire 
moyenne  de  efaaqae  maladie  ;  tout  ce  qui  sera  anormal  et  en 
dehors  de  cette  courbe  habituelle  comportera  une  indication  dia- 
gnostique et  pronostique  souvent  aussi  grande  que  les  variations 
normales  de  cette  courbe  elle-même.  Nous  avons  vu  les  indica- 
tions de  détail  et  leur  valeur  diagnostique  ou  pronostique  dans 
r-haqiie  maladie. 

3)  Dans  les  maladies  à  hyperleucocytose  habituelle^  l'hypoleu- 
'^ocjtosc  est  d'un  mauvais  pronostic  surtout  en  pleine  période 
«l'état  ;  c'est  un  phénomène  comparable  à  rhvpotherniie  et  témoi- 
gnant de  la  déchéance  des  réactions  organiques  habituelles.  An 
contraire^  l'abaissement  des  leucocytes  à  la  convalescence  est 
un  phénomène  de  bon  augure  et  dont  l'absence  au  moment  de 
Id  défervescence  peut  faire  craindre  ime  récidive  ou  une 
rechute,  par  exemple  dans  rérvsipêle. 

^)  Dans  les  maladies  à  hypoleucocytose  habituelle,  une  hyper- 
leucocytose anormale  doit  faire  penser  à  une  complication,  par 
exemple  dans  la  fièvre  typhoïde  (fig.  95). 

ô)  V hyperleucocytose  n'est  pas  en  elle-même  un  signe  de  bon 
pronostic;  elle  témoigne  simplement  d'une  réaction  de  l'orga- 
nisme qui,  comme  la  fièvre,  peut  présenter  des  cùtés  salutaires 
mais  peut  aussi  être  exagérée.  Dans  les  maladies,  une  hyperleu- 
'oc^tosc  moyenne  (parrapport  aux  chiffres  moyens  des  loucocytos 
•i'instelle  maladie)  eslplutôt  d'une  bonne  signification  cl  témoigne 
•le  réactions  normales  vis-à-vis  de  l'infection  considére-e.  Mais  il 
ne  faudrait  pas  croire  que  l'exagération  lic  retle  réaction  soit 
une  bonne  chose,  et  nous  avons  vu  la  signification  fikheuse  de 
riiy perle ococjto8e  et  de  l'hyper  j*)lynucléose  exagérée  par  exenjple 

PHÉCIS    Dl   PATH.  OÉKÉHALK.  46 


818  PHYSIOLOGIE   PATHOLOGIQUE 

dans  la  diphtérie  et  dans  la  pneumonie.  Avec  les  toxiaes  noiî- 


avons  observé  les  mêmes  faits  :  une  intoxicatioo  massive  |«i' 
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la  toxine  diphtérique  s'accompagne  de  l'absence  de  réacliôns 
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Fig.  96. 

Leacocytose  chez  le  lapin  après  injection  dune  dose  massive 

de  toxine  diphtérique  (Nicolas  et  P.  Courmoni). 

On  voit  netlemeal  l'hyporleucoc)  tose  domosurée  (iO  UOO)  et  rapide  sous  rinduence 
d'une  iiitoiieation  massive. 


leucocytaires  ordinaires,  ou  d'une  réaction  au  contraire  extrê- 
mement exagérée  (Gg.  96)  ;  tandis  que,  dans  l'intoxication  moins 
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grave,  avec  survie  des  animaux,  la  leucocvtose  est  entre  c«  Jr  n 
extrêmes  et  prend  alors  la  valeur  d'une  réaction  de  d^'Uix^ 
(Nicolas  et  et  P.  Courmont). 

t)  La  crise  leucocytaire  de  la  défervesrencc  et  du  Jf but  de  l 
convalescence  des  maladies  aiguës  et  cycliques  aune  signifur>ti  -r 
favorable  lorsqu'elle  se  produit  rapidement  et  normaleiuent 
Elle  est  ordinairement  caractérisée  par  Vinversion  de  la  fùrmJ- 
leucocytaire  de  la  période  d'état  ;  ainsi,  dans  la  fièvre  t^^phoii** 
(flg.  92),  l'érysipèle  (fig.  87).  D'autres  fois,  il  jr  a  simplon^'n' 
dis[)arition  des  caractères  spéciaux  de  La  leucocvtosf  <k  l 
période  d'état  (hyperpoljnucléose  de  la  pneumonie  (fig.  HT  "■ 
de  rérysipèle). 

Véosinophilie  est  généralement  aussi  un  signe  criliqiif  df  l- 
convalescence  et  son  a[)panli()n  est  de  bon  augure.  ti»uU^» 
choses  égales  d'ailleurs. 

h.  Importance  de  la  virulence  de  Vinfcction  et  de  la  do$e.  —  San- 
doute,  la  nature  de  Tinfertion  est  la  première  cause  de  rvlle  'J»" 
variations  leucocytaires.  Mais  nous  avons  vu  que  beaucoup  «i  «tï 
feclions  amènent  les  mémos  réactions  et  notamment  l\v|H*rl'ii- 
cocvtose  polynucléaire.  D'ailleurs,  même  dans  les  infoclion*  »•. 
hypoleucocytose  nous  avons  presque  toujours  une  phase  d'h>i»'r- 
k'ui  ocjtose  polynucléaire  au  moins  relative;  dans  les  infe<'ti«n- 
à  mononucléose  il  y  a  presque  toujours  hyperleucocyto^e  loi. .h'. 
U  va  donc  une  réaction  commune  d'augmentation  de-leucoi.^l»^ 
dans  presque  toutes  les  infections.  D'ailletirs  la  virulence  «le  I  in- 
fection, ou  la  «José  du  microbe  ou  de  la  toxine  inoculée  ont  an**' 
une  grande  importance.  Tchistowitch  a  noté  que  le  pneun»»- 
coque  ne  donne  une  forte  leucocytose  chez  le  lapia  que  s'il  ai 
peu  virulent,  et  qu'elle  est  très  peu  marquée  en  ras  de  virub*nt' 
extrême.  Wili.iamson  a  vti  l'hypoleucocylose  faire  place  à  l'k) 
perleucocytose  dans  les  infections  expérimentales  hyper^ini 
lonles.  Nous  avons  noté  de  même  avec  Nicolas  que  l'hyperleu" 
cylose  moyenne  semble  bien  être  une  réaction  de  défense  dan- 
rinloxicalion  expérimentale  avec  la  toxine  diphtérique;  niai>- 
les  doses  sont  trop  fortes  il  n'y  a  plus  de  réaction  leucorylairr t^'- 
bien  celle-ci  est  absolument  démesurée  et  atteint  des  cbiffr  » 
extraordinaire:  rabais.soment anormal  ou l'élévaLion  extrême •! < 


RÉACTIONS  DES  CELLULES  ET  DES  ORGANES       821 

cliiffre  des  leucocjioses  a  donc  la  même  signification,  c'est-à- 
dire  celle  d'une  déchéance  complète  de  la  défense  organique . 

La  question  du  sujet  et  des  réactions  individuelles  a  aussi  une 
grande  importance.  Nous  avons  vu,  pour  une  même  dose  de  toxine 
diphtérique,  des  lapins  réagir  par  une  hypoleucocjtose  constante 
alors  que  d'autres  montraient  une  hyperleucocytose  assez  élevée. 
De  même  dans  certaines  maladies  épidémiques  (fièvre  typhoïde] 
nous  avons  vu  avec  Barbaroux  certains  sujets  montrer  pendant 
tout  le  cours  de  leur  fièvre  une  hyperleucocytose  constante,  sans 
comphcations  apparentes  et  avec  guérison  parfaite,  alors  que 
la  plupart  des  tjphiques  réagissent  par  de  l'hjpoleucocytose.  Il 
faut  donc  tenir  grand  compte  de  la  possibilité  de  réactions  indivi- 
duelles spéciales  pour  la  leucocytose  absolument  comme  nous  le 
verrons  pour  la  température. 

2^  Pathogénie  des  stades  leucocytaires. —  Dans  les  infec- 
tions expérimentales  on  constate  le  plus  souvent  quatre  stades 
successifs  des  variations  leucocytaires  :  hypokucocytose,  polynu- 
cléose,  mononucléose,  et  éosinophilie .  Chaque  stade  présente  une 
durée  variable  mais  manque  rarement.  On  a  tenté  des  explica- 
tions diverses  de  ces  diverses  phases. 

On  a  le  plus  souvent  invoqué  la  chimiotaxie  pour  expliquer  la 
présence  ou  l'absence  des  leucocytoses  dans  le  sang,  nous  croyons 
qu'on  en  a  un  peu  abusé. 

2)  Vhypoleucocytose  du  début  ne  nous  semble  pas  tenir  à  la 
présence  des  microbes  dans  le  sang  et  à  la  répulsion  qu'ils  exer- 
ceraient sur  les  leucocytes  ;  en  effet  on  sait  maintenant  que  les 
microbes  injectés  dans  le  sang  en  disparaissent  très  rapidement 
et  sont  arrêtés  par  divers  organes  :  foie,  poumons,  etc.  Il  semble 
tout  simplement  que  les  défenseurs  mobiles  de  l'économie  sui- 
vent leurs  envahisseurs  dans  les  organes  où  se  livrera  la  lutte 
l>hagocytaire  ;  Wkrigo  a  constaté  en  effet  la  phagocytose  dans 
le  foie  quelques  minutes  après  l'injection  de  bacilles  du  charbon 
dans  le  sang.  Il  n'y  aurait  donc  pas  diminution  du  nombre  des 
leucocytes  mais  simplement  migration  dans  les  organes. 

^)  Le  stade  d' hyperleucocytose  parait  au  contraire  tenir  à  une 
surproduction  du  nombre  réel  des  leucocytes.  La  plupart  des 
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ftvieurs  avec  Ebrlich  et  Mbtghxikofp  iavoquent  l'aiHionchimir- 
tactique  positive  des  microbes  et  des  produits  qui  circulent  dan< 
le  sang  ;  mais  nous  ferons  remarquer  que  c'est  précisémenlloi-s<](i'- 
le  nombre  des  microbes  du  sang  est  trèsgrandf  dans  les  septif*- 
mies«  qu'il  y  a  en  général  hypoleucocytose.  Nous  croyons  t«  ut 
simplement  avec  Bezanoon  et  Labbb  qu'il  y  a  surtout  formatK  n 
intense  de  leucocytes  dans  les  organes  hématopoié tiques  que  I  •»> 
voit  en  eiïet  être  en  état  de  surproduction  ;  selon  que  ce  sont 
les  organes  lymphoi'des  (rate,  ganglions)  ou  myéloîdes  {morïU 
des  os)  qui  sont  en  état  de  surproduction,  il  y  a  mononucl^o^ 
ou  polynucléose. 

y)  Le  stade  de  mononucléose  qui,  dans  la  plupart  des  infection^, 
succède  à  l'iiyperleucocytose,  détermine  une  formule  exactemeni 
inverse  de  celle  qui  l'avait  précédé  ;  elle  se  produit  surtout  a  h 
défervescence  et  au  commencement  de  la  convalescence  (iTvsip*  5" 
fièvre  typhoïde).  On  pourrait  invoquer  la  destruction  des  poi,^ 
nucléaires  à  ce  moment  et,  de  fait,  il  y  a  bien  abaissement  du 
chiffre  absolu  de  ceux-ci  mais  il  y  a  en  même  temps  augmeoU- 
tion  réelle  du  chiffre  des  mononucléaires.  On  peut  donc  pea>^r 
que  lorsque  la  pha.se  d'état  de  la  maladie  est  tei*minée  les  p<>)t- 
nucléairos  disparaissent  en  partie  car  leur  rôle  de  mien  «pliai:-* 
devient  moins  prépondérant,  les  microbes  ayant  à  peu  pre»  •ti^- 
pani.  Au  contraire  les  mononucléaires  qui  ont  pour  r«h'  la  pnn- 
gocytose  des  débris  de  la  lutte,  débris  cellulaires  et  microbun«». 
et  aussi  la  production  dos  antitoxines  ^oir  plus  loin)  auguieDh-n' 
encore  de  nombre  lorsque  leur  fonction  devient  prépond«^niui«' 

e)  (Juant  au  rôle  des éosinophilcs  il  est  encore  obscur;  ils  '•»»'• 
peut-être  charges  de  la  résorption  de  produits  celluiairo$  LK^  » 
DiTi)  ou  de  la  réparation  des  tissus,  ou  encore  de  la  sérretiou  Jf 
substances  immunisantes. 

3  '  Rapports  de  la  leucocjrtose  avec  1  immimisatioa  - 

Daprès  les  théories  de  Mktchnikofi',  le  leucocyte  coDlfnanf 
toutes  les  substances  qui  sont  constatées  dans  le  sang  à  la  suit' 
de  l'immunisation,  l'augmentation  de  leur  nombre  jouerait  U 
principal  rôle  dans  l'immunisation.  On  doit  distinguer  a  •' 
point  de  vuel'hyperleucocytose  polynucléaire  et  la  monenucleosf. 
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a.  Hâle  de  Vhffperleucocytose  polynucléaire.  —  Metchnikoff  et 
«on  école  ont  soutenu  la  nécessité  et  l'importance  de  Thyperlea- 
cocjlose  polynucléaire  dans  la  production  de  Timmunité.  En 
1897  nous  avons  montré,  avec  Nicolas  par  des  expériences  pro- 
longées sur  les  chevaux  immunisés  pour  la  production  du  sérum 
anti-diphtérique,  que  «  Vhyperleucocytose  qui  a  la  signification 
d'un  symptôme  (TintoxicaHon  traduit  en  même  temps  la  défense  de 
V organisme  mais  nest  pas  nécessaire  pour  V immunisation  »,  et 
que  «  les  modifications  de  l'organisme  qui  produisent  Vimmunité 
semblent  pouvoir  s'effectuer  en  dehors  de  toute  variation  appé- 
ciable  du  nombre  des  leucocytes.  »  M.  Bbsredka  critiqua  nos  con- 
«'.lusions  et  chercha  à  établir  la  nécessité  de  l'hyperleucocy- 
tose  et  notamment  de  Thyperpolynucléose  dans  l'établissement 
de  l'immunité.  Nous  avons  prouvé  que  les  expériences  de  M .  Bks- 
fiKDKA  sont  fort  critiquables,  et  démontrent  précisément  que 
rhjperleucocytose  polynucléaire  est  déterminée  par  les  doses 
toxiques  et  trop  fortes  de  toxines  diphtériques  dans  ces  essais 
d'immunisation.  Ayant  repris  la  question  avec  Nicolas  et  Pbat 
en  4900  nous  avons  immunisé  plusieurs  animaux  d'une  façon 
durable  sans  déterminer  d'augmentation  du  nombre  des  polynu- 
cléaires ni  des  leucocytes  totaux  ;  nos  animaux  ont  plutôt  pré- 
M'nlé  de  l'hypoleucocytose  et  nous  avons  conclu  de  nouveau  : 
«  que  VhyperUucocytose  totale  ou  simplement  polynucléaire  nest 
pav  nécessaire  pour  limmunisation  ».  Gela  ne  veut  pas  dire 
que  les  leucocytes  ne  soient  pas  les  agents  actifs  de  l'immunité 
mais  cela  montre  qu'il  n'est  pas  besoin  que  les  polynucléaires 
augmentent  de  nombre  dans  le  sang. 

Bbzançon  cl  Lahdk  font  en  effet  remarquer  que  les  maladies 
à  polynurlcose  n'cnti'alnent  pas  en  général  à  leur  suite  d'immu- 
nité durable.  Toutes  les  suppurations,  l'érysipèlc,  la  pneumonie, 
l  angine  diphtérique,  la  blennorragie  ne  confèrent  pas  une  immu- 
nité définitive  ou  en  tout  cas  bien  durable;  seule  la  scarlatine 
ferait  exception  À  cette  règle. 

b.  Râle  de  la  mononucléose  dans  Vimmunite.  —  Bkzançon  et 
LàBBB  montrent  que  les  maladies  à  mononucléose  sont  précisé- 
ment celles  qui  laissent  après  elles  une  immunité  durable  : 
coqueluche»  oreillons,  variole,  vaccine,  fièvre  typhoïde.  Dans 
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les  maladies  intermittentes  (paludisme)  la  mononucléose  for 
respond  k  la  période  de  disparition  des  accès.  EnGn  dans  1«'^ 
maladies  à  polynucléaires  la  mononucléose  apparaît  précis*' 
ment  à  la  convalescence  et  lorsqu'il  y  a  un  essai  d'immunisi 
lion  au  moins  pour  un  temps;  et  dans  les  cas  à.  récidive  [érr^i- 
pèle,  pneumonie),  la  polynucléose  persiste  alors  que  la  fièvre 
disparait,  indiquant  ainsi  la  probabilité  d'une  récidive;  lab- 
sence  de  mononucléose  concorde  alors  avec  Tabsence  dlmmuniu 
temporaire.  Dans  les  maladies  chroniques,  il  est  vrai,  le  rapport 
entre  la  mononucléose  et  les  périodes  de  guérison  est  beaucoup 
plus  difficile  &  mettre  en  évidence. 

Mais  il  semble  bien  qu'il  j  ait  un  certain  rapport  entre  1« 
mononucléose  et  Timmunité.  Les  mononucléaires  ont  non  seule- 
ment un  rôle  de  macrophages,  mais  encore  semblent  être  U 
source  principale  des  antitoxines  (Mbtchnikopp).  On  invoque  «^o 
faveur  de  cette  théorie  que  dans  les  maladies  comme  la  pe$te 
(Koux)  la  fièvre  typhoïde  (Deutsgh)  ,  où  la  destruction  des  micrvbe^ 
se  fait  par  les  macrophages  mononucléaires,  le  sérum  acquiert 
des  propriétés  antitoxiques,  et  que  certains  animaux  comme  U 
caïman,  qui  possèdent  surtout  des  mononucléaires  macrophages, 
fabriquent  le  plus  vite  et  le  plus  facilement  des  antitoxine^ 
(Metchnikofp)  . 

On  peut  objecter  il  est  vrai,  que  dans  la  tuberculose*,  ou 
l'immunité  s'obtient  très  difficilement,  il  y  a  phagocytose  surtout 
par  les  mononucléaires. 


ARTICLE   11 

RÉACTIONS  DIRECTES  DES  ORGANES 
CONTRE  LES  POISONS 

Lorsqu'un  poison,  après  avoir  surmonté  les  obstacles  qui  le  éc\fà- 
raient  de  notre  milieu  intérieur  [peau,  muqueuses,  sucs  diges- 
tifs, tissu  interstitiel)  est  arrivé  dans  le  sang  veineux  et,  delà, 
au  cœur  droit,  aux  poumons,  puis,  par  voie  artérielle,  aux  àxitr^ 
organes  différenciés,  un  véritable  conflit  s'élève  entre  lui  et  le^ 
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rellales  organiques.  D'une  part  le  toxique  tend  h  aller  modi- 
fier l'équilibre  vital  des  cellules  pour  lesquelles  il  est  nuisi- 
ble et  sur  lesquelles  il  se  Gxe  (cellules  nerveuses  par  exemple  pour 
les  poisons  ncrvins,  atropine,  strychnine  ;  plaques  motrices  ter- 
minales pour  le  curare  ;  cellules  musculaires  pour  la  vératrine, 
etc.);  d'autre  part  Tensemble  des  défenses  organiques  tend  à 
arrêter,  éliminer  ou  modifier  le  poison  avant  son  action  nuisible, 
i'elle  triple  action  s'exerce  par  une  série  d'organes  antitoxiques 
«iontle  nombre  semble  augmenter  tous  les  jours  à  mesure  qu'on 
les  étudie  mieux.  Le  rôle  du  foie  est  bien  connu  surtout  depuis 
Ktx;ER  ;  celui  des  glandes  a  sécrétion  interne  (thyroïde,  surré- 
nales...), mystérieux  il  y  a  quelques  années,  semble  être  surtout 
un  rùle  anlitoxique.  En  réalité,  tout  organe,  toute  cellule  remplit 
•lans  Téquilibre  vital  vis-à-vis  des  poisons  un  rôle  quelconque, 
[Ous  ou  moins  grand,  plus  ou  moins  différencié,  mais  certain, 
puisque  toute  cellule  peut  être  impressionnée  par  cerUûnes 
substances  étrangères  à  elle  et  dont  beaucoup  sont  toxiques.  Ce 
qui  est  dangereux  pour  les  unes  ne  Test  pas  pour  les  autres,  de 
t'^Hc  sorte  que  les  premières,  lorsqu'elles  arrêtent  le  poison 
jouent  un  rôle  de  défense  vis-à-vis  des  secondes.  Ainsi,  les  pep- 
toDcs,  les  acides  gras  sont  des  poisons  si  elles  passent  directement 
dans  le  sang:  mais,  dans  Tintestin,  les  cellules  épitholiales  cylin- 
•Jriques  calici formes  transforment  ces  substances  en  d'autres 
ialbumines,  graisses  neutres)  qui,  non  seulement  ne  sont  pas 
toniques,  mais  servent  à  la  nutrition.  Aussi  les  phénomènes 
antitoxiques  et  ceux  de  nutrition  ont-ils  d'étroites  affinités  et 
sont  souvent  confondus.  De  même,  le  foie  retient  les  déchets 
pigmentaires  toxiques  de  destruction  des  hématies  et  les  trans- 
forme en  bile  ;  cette  bile  sert  à  la  digestion  des  graisses  dans 
l'intestin,  et,  d'autre  part,  très  toxique  elle-même  si  elle  passe 
en  nature  dans  le  sang,  elle  est  reprise  par  la  veine  porto  et  le 
foie  qui  l'arrête  et  la  rend, non  seulement  inoffensivcmais  utile. 
!,e  cycle  de  la  bile  comprend  donc  successivement  des  processus 
antitoxique  (arrêt  des  déchets  hématiques  dans  le  foie),  de  diges- 
tion (graisse),  anti-putride  (rôle  antiputride  de  la  bile  dans 
l'intestin),  d'élimination  (par  les  matières  fécales)  ;  etenûn,  fait 
paradoxal  en  apparence,  la  bile  étant  capable  d'intoxiquer  gra- 
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vement  l'organisme,  la  dernière  étape  du  cycle  biliaire  est  I  inter- 
vention antitoxique  du  foie  vis-à-vis  de  cette  bile  elle-nï''ni» 
qu'il  a  formée.  De  môme,  pour  un  poison  exogène,  l'iode.  U 
glande  thyroïde  l'arrête  et  le  transforme  en  une  globulioe  io>t  > 
qui  neutralise  elle-même  probablement  des  corps  toxiques  il -n- 
gine  organique  (Blum). 

De  ces  exemple  retenons  que  les  processus  dé fensif;^  antUoxùi'u  » 
sont  des  plus  complexes,  qu'ils  se  confondent  souvent  avec  /es  pr.* 
cessus  de  nutrition^  et  qu'ils  aboutissent  souvent  À  la  produrti  n 
de  corps  soit  seulement  inofTensifs,  soit  utiles  pour  l'organisme  •;( 
parfois  antitoxiques  eux-mêmes. 

De  plus  un  même  organe,  le  foie  par  exemple,  joue  le  tripl* 
rôle  d'atréty  de  transformation  et  d'élimination.  Sans  nousarrel-'r 
à  cette  division  voyons  donc  le  rôle  des  différents  organes. 

I   i.   —  Rôle  du  sang   et  des  leico«:yte> 

Certains  poisons  peuvent  être  neutralisés  par  l'alcalinité  1 1 
sang;  les  acides  organiques  sont  ainsi  transformés  en  ^eN 
neutres  non  toxiques.  Mais  c'est  surtout  la  fonction  antitoii'}.- 
proprement  dite  du  plasma  et  le  rôle  des  leucocytes  qui  s- ni 
importants. 

l^Rôle  antitoxique  du  sang,  antitoxines.  —  Ce  n^lei  '  t» 
démontré  par  Behring  et  Kitasato  vis-à-vis  des  toxines  mÎT»»- 
biennes  avec  le  sérum  des  animaux  immunisés.  Les  sérum- 
antitétanique  ou  antidiphtérique  d'animaux  immunisés  conl-- 
ces  toxines  sont  antitoxiques,  c'est-à-dire  capables  de  neulnli 
ser  tri  vitro  ou  in  vivo  des  doses  mortelles  de  toxine.  Il  en  e>l  «k 
même  des  sérums  antivenimeux.  Même  propriété  a  été  relroin»  * 
dans  le  sang  de  certains  animaux  naturellement  réfracljiin- 
aux  toxines  ou  aux  venins.  Phisalix  et  Contkjeax  expérimenl'»"' 
avec  la  salamandre  terrestre  qui  est  réfractaire  au  curan?.  "«' 
montré  que  son  sang  neutralise  ce  poison.  Mktchsikokf  a  ^^' 
dos  expériences  analogues  avec  le  sang  des  scorpions  insensil»!  ? 
à  leur  propre  venins.  Knfin,  par  inoculations  répétées  dcs/vf  '• 
végétales  (abrine.  ricine,  robine)  Ehrlich  a  obtenu  des  sénm- 
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antitoiiques  de  tout  point  comparables  aux  sérums  antidiphté- 
rique de  Behring  ou  an  ti-Tenimeux  de  Calmette. 

On  Toit  les  analogies  dont  nous  avons  déjà  parlé  entre  les 
toxines  microbiennes  et  végétales  et  les  venins.  Ce  pouvoir 
anlitoxique  du  sang  est  tantôt  naturel,  tantôt  provoqué  (immu- 
nité acquise). 

Nous  traiterons  longuement  ces  questions  k  propos  des  réac- 
tions humorales  (p.  869). 

2**  Rôle  des  leucocytes.  —  Pour  Metchnikoff,  ce  sont  les 
leucocytes  qui  sécrètent  les  substances  antitoxiques  du  sang  ; 
ils  pourraient  également  jouer  un  rôle  défensif  en  fixant  cer- 
tains poisons  non  seulement  microbiens  mais  végétaux  et  miné- 
raux. Une  expérience  fort  intéressante  de  Calmette  semble 
le  démontrer.  Le  lapin  est  naturellement  immunisé  contre  le 
sulfate  d'atropine;  cette  immunité  ne  provient  pas  d'un  état 
réfractaire  des  cellules  nerveuses,  car  si  on  injecte  le  poison 
directement  dans  le  cerveau  (à  une  dose  cent  fois  moindre  que 
oelle  qui  est  inoffensive  sous  la  peau)  la  mort  survient.  Avec 
lÏDJection  sous-cutanée  le  poison  a  donc  été  arrêté  avant  d'arri- 
ver au  système  nerveux.  Si  on  cherche  où  il  s'est  arrêté  en  ino- 
culant les  diverses  parties  du  sang  de  ce  lapin  à  un  chat  (animal 
très  sensible),  on  voit  que  la  majeure  partie  a  été  fixée  par  les 
leucocytes.  Metchnikoff  et  Bbsredka  ont  fait  des  expériences 
analogues  avec  les  sels  arsenicaux. 

Les  leucocytes  joueraient  donc  un  rôle  spécial  dans  l'arrêt  de 
certains  poisons. 

D'autres  fois  le  rôle  des  globules  blancs  est  simplement  de 
transporter  les  poisons,  que  le  résultat  soit  utile  ou  nuisible.  C'est 
un  rôle  très  général  des  leucocytes  vis-à-vis  des  substances  soit 
inertes,  soit  nutritives,  soit  toxiques.  Stassano  et  Billion  ont 
publié  de  nombreux  travaux  sur  le  transport  par  les  leucocytes 
du  mercure,  du  fer,  etc.. 

Cette  fonction  leucocytaire  serait  en  somme  plutôt  indifférente 
que  spécialisée,  mais  jouerait  un  rôle  utile  lorsque  l'action  d'arrêt 
empêche  le  poison  d'arriver  à  l'organe  sensible  ou  du  mois  d*y 
arriver  &  dose  massive. 
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Nous  verrons  plus  loin  le  rôle  des  leucocytes  dans  U  (otida- 
lion  des  aniiloiines  ci  l'immunité  (pages  937  et  suivanUs^ 

§  2.   —  Rôle   du  tube  digestif  et  du  foie 

La  cellule  de  la  muqueuse  intestinale  et  la  cellule  hrpati<]ii«. 
toutes  deux  de  môme  origine  embryologique  ont  un  rôle  synrr- 
gique  de  défense  contre  les  poisons.  La  première  arrête  "c 
modifie  certains  poisons,  comme  elle  le  fait  pour  les  alim^nu. 
et  la  seconde,  recevant  par  la  veine  porte  les  produits  de  ceiu 
première  élaboration,  et  d'autres  toxiques  non  modifiés,  entr 
en  scène  à  son  tour. 

l'^  Rôle  de  la    muqueuse    intestinale.  —    11  est  bin 

démontré  aujourd'hui  que  la  muqueuse  intestinale  n'a  pi» 
seulement  un  rôle  dans  la  digestion  et  labsorpUon  mais  eacor^ 
un  rôle  de  défense  capital  contre  les  intoxications. 

Le  mécanisme  par  lequel  s'opère  V abaorption  des  subsUnr  -> 
alimentaires  élaborées  par  les  sucs  digestifs  pouvait  fairp  pn- 
voir  celui  de  la  protection  antitoxique.  La  cellule  calicifom  '• 
(le  la  muqueuse  intestinale  ne  se  contente  pas  d'abeorber  tfU 
quels  les  produits  de  la  digestion  ;  elle  les  transforme  à  soaiol^- 
rieur. 

L'exemple  le  plus  typique  est  relui  des  peptones.  i>ll.»s-  • 
sont  formées  dans  Tinteslin  par  digestion  des  albaminoide* . 
elles  sont  ensuite  absorbées  par  la  muqueuse  iotebliDal*".  rim^ 
on  ne  les  retrouve  ni  dans  le  aany  de  la  veine  porU,  m  da*» 
celui  de  la  circulation  yénérale.  De  nombreuses  expêrienrr' 
physiologiques  prouvent  (jue  c'est  la  muqueuse  iniestinmit  o'- 
transforme  ces  peptones  pendant  leur  pa^Mtje  a  irarert  fUt- 
même.  La  muqueuse  agit  de  même  vis-à-vis  de  bien  d'auln-? 
substances  toxiques  et  exerce  une  action  protectrice  dont  le  n  • 
est  incessant  et  très  important. 

2*^  Rôle  du  foie.  —  Ce  rôle  est  capital  mais  très  complt*! 
Nous  avons   vu  quels  phénomènes  d'intoxication  doiioe  lu 
point  de  vue  clinique  ïinsuffisancc  hépatique  (page  6ïM)/. 
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A.  Arrêt  DES  porsoNS.  — Le  foie  arrête  certains  poisons  miné<- 
raux;  les  sels  de  cuivre  ou  de  fer  s'accumulent  dans  son 
parenchyme  et  peuvent  y  demeurer  longtemps.  Orkila,  Phili- 
l'EACx  ont  retrouvé  ces  sels  dans  le  foie  du  lapin  plusieurs 
semaines  après  l'ingestion.  11  fixe  également  les  iodures  (Cl. 
Herx\rd),  les  bromures  (Fèrê),  l'arsenic,  mais  il  est  sans 
action  sur  certains  sels  de  soude  ou  de  potasse. 

B.  Élimination  par  la  bile.  — Orpila,  Cl.  Bernard  ont  montré 
que  de  nombreux  sels  de  fer,  de  cuivre,  de  manganèse,  de  mer- 
cure s'éliminent  par  la  bile;  de  même  pour  la  strychnine 
Jacufes),  la  caféine  (Strauch),  le  salicylate  de  soude  (Peiper, 
HoYON  et  Du  four),  etc.. 

C.  Arrêt  et  transformation.  —  Le  foie  arrête  et  transforme 
les  alcaloïdes,  les  poisons  endogènes,  les  toxines. 

a.  Alcaloïdes.  —  Les  alcaloïdes  sont  neutralisés  en  grande 
partie  par  le  foie.  Héger,  Schiff  et  surtout  Roger,  enfin  Gley, 
Verhoogen,  KoTLiAK,  ctc-,  Ont  prouvé  cette  fonction  antitoxique 
par  trois  méthodes  :  1°  l'étude  comparative  de  la  toxicité  d'un 
alcaloïde  chez  un  animal  normal  et  chez  ceux  où  on  supprime 
l'action  du  foie,  soit  en  extirpant  cet  organe  (grenouilles), 
<oit  en  liant  la  veine  porte  (chien,  cobaye),  soit  surtout  en 
abouchant  directement  la  veine  porte  dans  la  veine  cave 
«hien,  fistule  de  Eck)  ;  2P  la  recherche  du  poison  dans  le  foie 
•H  les  autres  viscères  ;  3®  l'injection  comparée  du  poison  dans 
une  veine  périphérique  et  dans  la  veine  porte,  en  ayant  soin  de 
diluer  la  dose  toxique  injectée  dans  cette  dernière  et  d'injecter 
très  lentement. 

La  plupart  des  alcaloïdes,  nicotine,  strychnine,  atropine, 
morphine,  curare,  quinine  sont  en  grande  partie  neutralisés 
par  le  foie.  Mais  d'autres  (digitale)  ne  le  sont  pas.  Le  rôle  du 
foie  varie  pour  un  même  poison  avec  les  espècos  animales  :  le 
foie  de  la  grenouille  agit  énergiquemcnt  sur  l'hyosciamine, 
le  foie  du  lapin  très  peu,  le  foie  du  cobaye  pas  du  tout  (Héger). 

Cette  action  du  foie  peut  même  s*exercer  in  vitro,  en  mélan- 
geant le  toxique  au  tissu  hépatique.  L'hyosciamine  perd  ainsi 
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la  propriété  de  provoquer  la  mjdriase  (Vehhoogks).  Lecha'i* 
fage  à  +  70°  détruit  celte  propriété  du  tissu  hépatique. 

b.  Poisons  d'origine  intestinale.  —  Ceux-ci,  d'origine  aliin  mi 
taire  (peptones)  ou  putrides  (ptotnaînes)  sont  également  n?) 
tralisés.  L'indol  et  le  phénol  se  sulfo-conjuguent  dans  le  foi* 
en  donnant  des  corps  moins  ou  pas  toxiques. 

L'alcool  serait  neutralisé  chez  la  grenouille  par  le  foie  ,<•(  >• 

FREDI). 

c.  Poisons  endogènes,  —  La  transformation  des  poinûns  ? ,»  '  ■• 
gènes,  dus  à  la  désassimilation  présente  un  des  plus  b(^*u\ 
exemples  du  rôle  capital  et  continuel  du  foie.  Le  carbnn.i'- 
d'ammoniaque  injecté  dans  les  veines  est  toxique  el  un  I 
retrouve  dans  l'urine  :  injecté  dans  la  veine  porte,  il  est  J''î\ 
fois  moins  toxique  et  est  transformé  en  urée,  corps  quamm 
fois  moins  toxique  que  les  sels  ammoniacaux  pour  un  okh  • 
poids  d'azote,  corps  diurétique  et  terme  normal  des  ox>«l«li 'n^ 
organiques.  Si  on  enlève  le  foie  à  des  batraciens  (Nebelth\'  i 
des  oiseaux  (Minkowsky)  on  ne  retrouve  plus  d'urée  dans  1  urr. 
mais  des  corps  toxiques  (ammoniaque  et  a.  Iactiqu4\.  11  i>  i 
CHARD  a  calculé  qu'un  homme  de  65  kilogrammes  excrète  '  * 
vingt-quatre  heures  24  grammes  d'urée  et  0«%50  d'acide  uri«i  •• 
ce  qui  correspond  à  une  quantité  d'ammoniaque  capable  Je  • 
tuer  en  treize  heures  et  demie.  On  voit  par  là  quel  rôle  c«[  i'  ■• 
joue  le  foie  par  sa  fonction  uréogénique  dans  la  transformât)'  i 
des  déchets  toxiques  (ammoniaque)  des  matières  albumino:  ie^^ 

Cependant  le  foie  n'agit  pas  indifféremment  sur  (ou^  In- 
toxiques, son  action  est  élective  ;  nous  avons  vu  qu'il  u  li 
pas  sur  le  chlorure  ou  le  lactate  de  potasse,  ni  sur  la  digit^iî'* 
de  même  il  n'agit  pas  sur  certains  sels  ammoniacaux  ;chJorii» 
drate)  et  nous  allons  voir  qu'il  peut  même  exalter  ccridr 
poisons. 

d.  Action  sur  les  toxines  microbiennes.  —  Roger  pensait  -; 
l'action  du  foie  est  également  prolectrice  vis-à-vis  des  toxin  - 
Teissier  el  (iL'iN.\iiD  ont  montré  qu'au  contraire  certaines toii'»*^ 
injectées  par  la  veine  porte  [sont  plus  actives  que  par  les  »fir" 
périphériques  ^toxine  diphtérique,  malléine,  pneumobAcilIm* 
Une  exaltation  de  virulence  des  toxines  sous  raction  du  foi^  <* 
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l'explication  invoquée  par  les  auteurs.  L'action  protectrice  du 
foie  s'exercerait  cependant  contre  certains  effets  des  toxines. 
\iasi,  la  pneumobacilline  donne  des  accidents  toxiques  immé- 
diats et  des  accidents  éloignés  (Guinard  et  Artaud);  les  pre- 
miers seraient  supprimés  et  les  seconds  renforcés  par  l'injec- 
tion de  la  toxine  dans  la  veine  porte. 

e.  Action  antitoxique  indirecte  du  foie  par  la  bile.  —  Enfin  le 
déversement  continu  de  la  bile  dans  l'intestin  fait  obstacle  à  la 
putréfaction  qui  augmente  considérablement  au  contraire  si  on 
dévie  le  cours  de  la  bile.  Une  fistule  biliaire  externe  chez  le 
'bien  amène  une  fétidité  extrême  des  selles  ;  dans  ce  cas  la 
toxicité  urinaire  augmente  considérablement  (Teissier,  Couvreur 
et  Jardon)  ;  elle  passe  de  0,76  &  1,07  ;  si  on  fait  alors  ingérer 
au  chien  des  viandes  pourries,  elle  s'élève  jusqu'à  3,04  ;  au 
contraire  l'ingestion  de  bile  (Dastre)  chez  les  mêmes  chiens 
liïlulisés  la  ramène  à  0,7  (Teissier). 

f.  Parallélisme  des  fonctions  antitoxique  et  glycogénique.  ~ 
il  est  bien  prouvé  que  la  première  de  ces  fonctions  est  liée  À  la 
^^econde  (Roger).  Le  foie  du  ftiitus  ne  détruit  les  poisons  que 
lorsqu'il  commence  à  former  du  glycogène  ;  chez  les  animaux 
privés  de  glycogène  (par  l'inanition,  la  section  des  pneumo-gas* 
triques,  l'empoisonnement  phosphore)  la  fonction  antitoxique 
pour  les  alcaloïdes  disparaît. 

Nous  avons  développé  ici  ce  que  l'on  sait  sur  le  rôle  anti- 
toxique du  foie  vis-à-vis  des  poisons  exogènes  et  endogènes, 
organiques  ou  microbiens,  pour  montrer  l'étendue  et  la  géné- 
ralité de  ce  rôle.  Nous  serons  plus  brefs  pour  les  organes  sui- 
vants dont  les  fonctions  seront  étudiées  surtout  à  propos  des 
auto-intoxications. 

§  3.  —  Rôle  des  autres  glandes 
antitoxiques 

Bien  étudié  dans  les  auto-intoxications  (voir  p.  760)  ce  rôle 
est  probable  mais  non  démontré  pour  les  poisons  exogènes. 

1^  Gapsules  sarrénaleB.  —  Elles  ont  une  action  certaine 
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sur  les  toxines  microbiennes  (Charrin  et  Lancloi:»!   car  ell  - 
s'hypertrophient  sous  l'influence  des  injections  de  pTorvamu*. 
On  sait  que  la  toxine  diphtérique  congestionne  et  tuiuctit  !•  ^ 
capsules. 

Abelous  et  LaniiLois,  complétant  les  expériences  de  Bii«v% 
SKgL'ARD.  ont  montré  que  le  rôle  antitoxique  des  capsules  s Vir*: 
vis-à-vis  des  poisons  endogènes  formés  sous  l'influence  li-.  i 
fatigue.  (Voir  page  761,  le  développement  de  cette  questiou 

2^  Corps  thyroïde.  —  Il  exerce  sa  fonction  antitoxiquo  yr 
bablement  en  fixant  l'iode  pour  former  une  albumine  io..' 
(Blum)  ;  celle-ci  s'unirait  à  des  corps  toxiques  (nuclei»-Al:  ^ 
mine?)  provenant  de  la  désassimilation  ceilnlaire.  Le  ri 
antiloxique  serait  double,  puisque  Tiode  est  lui-même  un  y*'- 
son  actif  du  myocarde.  La  glande  thyroïde  fixerait  de  njti.. 
l'arsenic  ((iAUxiER).  (Voir  p.  767.) 

3^  Rate.  —  On  a  étudié  le  rôle  de  la  rate  dans  les  inlo\i.  i 
tions  par  deux  méthodes  principales. 

a.  Altérations  de  la  rate  dans  les  mtoxications,   —  JA»n>  • 
étudié  ces  altérations.  Les  poisons  des  globules  rouget  teUqii' 
chlorate  de  potasse  amènent  de  la  splénomégalie.  du  m.  .&• 
chez  les  animaux  sensibles  (chien),  tandis  que  chez  ceux  »»u  '. 
poison  ne  détruit  pas  les  globules  (lapin)  la  splénomèi:alie  otr  - 
produit  pas  ;  dans  le  premier  cas  on  retrouve  les  cellules  nHu:- 
altérées  dans  le  parenchyme  splénique.  L'hypertrophie  de  ' 
rate  serait  donc  due  à  un  fonctionnement  exagéré  pour  Inn» 
former  les  globules  détruits  et  leurs  pigments  destinés  à  la  f»  o 
tion  martiale  du  foie.  Di*  même  pour  Jaweix,  la  splénonuV^i 
existe  surtout  dans  les  maladies  infectieuses  où  il  y  a  deMriKt'  • 
considérable  d'hèinalies  (malaria,  fièvre  typhoïde,  grippe.  *:} 
^pèle,  charbon)  ;  la  rate  serait  un  filtre  pour  les  globules  rn..-  • 
morts. 

b.  HésuUals  de  la  splèncctomie.  —  Pugllese  et  LrzjLTTi  •:' 
observé  (jue  les  cliiens  privés  de  rate  supportaient  dcxlt^- 
de  pyrodine  mortelles  pour  les  chiens  normaux.  M.M.  J.  Nimu* 
et  Beau  (de  Lyon)  après  de  longues  expériences  suri' intoiicKi:^ 
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chez  de55  cobayes  dératés  arrivent  aux  conclusions  suivantes.  La 
splénectomie  semble  protéger  les  cobayes  contre  l'intoxication 
par  certains  alcaloïdes  (strychnine,  strophantine,  atropine*  aco- 
nîtine,  morphine,  digitaline),  et  au  contraire  favoriser  l'intoxi- 
cation par  d'autres  (sulfate  d'ésérine),  ou  encore  être  sans  action 
[cocaïne,  spartéine).  Les  mêmes  résultats  disparates  s'observent 
avec  les  poisons  minéraux.  Mais,  fait  curieux,  tandis  que  pour 
les  alcaloïdes  ce  sont  les  animaux  dératés  depuis  un  certain 
temps  qui  résistent  le  mieux  ;  ce  sont  au  contray-e  les  splénec- 
tomisés  depuis  vingt-quatre  heures  qui  résistent  le  mieux  à 
certains  poisons  minéraux.  Cette  variation  des  résultats  sui- 
vant la  nature  du  poison  et  l'ancienneté  de  la  splénectomie  se 
voit  également  dans  les  infections  (Montuori,  J.  Courmont  et 
IhrpFAu). 

Il  serait  prématuré  d'après  tout  cela  de  conclure  nettement 
au  rôle  de  la  rate. 

4^  Poumons.  —  Depuis  les  travaux  de  Roger  ils  ont  passé  au 
rang  d'organes  antitoxiques. 

On  savait  qu'ils  éliminent  les  essences,  les  acides  gras,  les 
alcaloïdes  volatils,  l'alcool,  les  éthers,  les  aldéliydes,  l'acétone, 
l'hydrogène  sulfuré  qui  n'est  ainsi  pas  toxique  par  le  tube 
«ligestif. 

Par  des  expériences  de  circulation  artificielle  et  d'injection 
comparée  des  poisons  dans  la  carotide  et  dans  les  artères  pul- 
monaires, HoGER,  puis  BoERi  et  (iiuRANA,  Cafiero,  out  montré 
que  le  poumon  neutralise  la  strychnine,  la  nicotine,  le  sulfliy- 
dratc  et  le  carbonate  d'ammoniaque.  L'oxygène  est  nécessaire 
A  cette  transformation  qui  ne  se  produit  pas  avec  l'azote  ;  il 
n'y  a  donc  pas  simple  absorption  des  poisons  par  le  paren- 
•  hyme. 


§  4-  —  É 


LIMINATION    DKS    POISONS 


Nous  avons  parlé  plus  haut  du  rôle  du  foie  (bile)  et  du  pou- 
mon. Nous  n'y  reviendrons  pas  ici  et  étudierons  surtout  le  rôle 
du  rein,  de  la  peau,  du  tube  digestif. 
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10  Rôle  du  rein.  —  Ce  rôle  est  double  :  synthèse  et  eUmi'  . 

tion.  I        » 

a.  Synthèse.  —  Le  rein  transforme  certains  proiluils.  L  n.  i  î 
benzoïquc  et  le  glycocolle  sont  transformés  dans  le  rein  ni-r 
en  acide  hippurique  :  le  phénol  se  sulfo-conjugue  comme  ^U'^ 
le  foie  et  donne  des  phényls-sulfates  et  phénvls-glvcuronate*> 

b.  Elimination.  —  La  plupart  des  substances  et  nolamiu  i 
des  poisons   s'éliminent  par  le  rein  tels  que  le  sang  Uy  I 
apporte;    mais  de  nombreuses  transformations  ont  pu  a^ 
lieu  dans  l'organisme. 

a)  Les  sels  alcalins  à  acide  organique  (acéUtes,  larlrM'  ■ 
citrates,  formiates...)  s'éliminent  à  Tétat  de  sels  ammonia* .  . 
neutres  ou  de  carbonates. 

p)  Les  sels  neutres  alcalins  s'éliminent,  sans  transformalion 
totalité  (bromures,  clilorates)  ou  en  partie  ',82  p.  100  de  1 1*»  i  ■' 
ingéré,  nitrates  et  carbonates  en  plus  petite  quantité»  . 

y)  Les  métaux  (Bi,  Cu,  Fe,  Hg,  Pb)  s'éliminent  plus  ou  nj.  m 
rapidement.  L'élimination  du  mercure  est  très  lente  el  subit  ■ 
grandes  oscillations. 

o)  L'alcool  est  rejeté  en  partie  par  les  poumons  ,5  p    l^»*'  - 
cinq  heures)  en  partie  par  le  rein  (16  p.  100  en  Tingl-q-n 
heures)  et  semble  traverser  l'économie  sans  utilisation  -Nin:' 
le  voulait  Likbh;  ;  l'alcool  n'est  pas  un  aliment. 

s)  Les  alcaloides  passent  par  le  rein,  souvent  sans  aurunol 
gement  (atropine,  vératrine,  strychnine,  curare,  caféine  .  fi 
qucfois  inodiiiés.  La  morphine  s'élimine  sous  forme  doiui. 
phine    (Lamkl)   ou  de    corps  sulfo-conjugué    (Stolmkow 
quinine,  très  étudiée,  passe  très  rapidement  ;  au  bout  •!'• 
minutes  l'urine  en  contient,  au  bout  de  douze  heures  la  m.  ' 
de  la  dose  totale  est  éliminée.  ^ 

;)    Les   toxines,   les  substances  immunisantes,    les  agi 
nines,  etc.,  passent  par  le  rein  (voir  p.  686). 

Quand  aux  poisons  cmlorjcnes  ou  d'aulo-intoxicalioos.  n 
les  avons  étudiés  lonijucment  avec  l'urémie  (page  C8l). 

2^  Rôle  de  la  peau.  —  Après  le  rein  c'est  une  des  uMt^ 
plus  actives  pour  l'élimination  : 


h  I 


lu-  r 
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2)  Des  substances  organiques  (ipéca,  gaîac,  camphre,  éther, 
opium,  alcool,  acide  benzoïque,  lactique,  etc.). 

^)  De  beaucoup  de  sels,  métaux  et  métalloïdes  toxiques, 
arsénite  et  arséniate  de  potasse  ou  de  soude  en  nature,  arsé- 
niate  alcalin  après  ingestion  d'autres  sels  arsenicaux,  biiodure 
et  bichlorure  de  mercure,  mercure  en  nature  (Bergeron  et 
Lemattre),  iodures  et  iode,  antimoine,  phosphore,  etc.  L'élimi- 
nation de  Tarsenic  par  la  peau  et  les  cheveux  est  un  fait  bien 
connu  et  utilisé  en  médecine  légale. 

v)  Le  rôle  éliminateur  de  la  sueur  a  été  prouvé  par  les  expé- 
riences de  M.  Arloing.  La  sueur  est  très  toxique  ;  son  injection 
intra-veineuse  au  chien  le  fait  mourir  avec  des  lésions  conges- 
tives  et  inflammatoires  intestinales  internes.  C'est  surtout  la 
sueur  produite  par  un  exercice  violentqui  est  toxique.  MM.  Char- 
rin  et  Mavrojannis  ont  contesté  les  résultats  ;  mais  ils  ne  sont 
pas  placés  dans  les  mômes  conditions  que  M.  Arloing,  en  étudiant 
la  sueur  provoquée  par  une  transpiration  artificielle  à  Tétuve. 

8*  Rôle  du  tube  digestif.  —  Bien  que  le  tube  digestif  et 
surtout  rintestin  soient  en  apparence  uniquement  dévolus  à  la 
digestion  et  l'absorption,  ils  constituent  une  fort  importante 
voie  d'élimination  des  toxiques. 

«}  La  salive  élimine  :  Tiodure  de  potassium  en  quelques 
minutes,  les  chlorates  (application  au  traitement  des  angines 
ou  de  Thydrargjrisme  par  le  chlorate  de  potasse),  la  strychnine, 
Taconitine,  le  mercure,  etc.. 

^)  L'estomac  qui  d'ailleurs  absorbe  peu  de  poisons,  en  élimine 
par  contre  un  grand  nombre.  La  morphine  injectée  sous  la 
peau  passe  dans  l'estomac  dans  la  proportion  de  30  à  50  p.  100 
(Alt)  et  on  peut  ainsi  en  débarrasser  Torganisme  par  lavage 
stomacal.  L'acide  arsénieux  passe  par  la  même  voie  et  donne 
des  ulcérations  intestinales  qu'on  évite  par  l'ingestion  d'alca- 
lins (Filelsne).  La  quinine,  la  strychnine,  les  chlorates  (Bixet) 
l'iode,  le  brome  et  le  fluor  à  l'état  d'acides,  le  mercure  sous 
forme  de  composé  albumineux  passent  par  l'estomac. 

y)  Les  mêmes  phénomènes  et  les  mêmes  altérations  se  pas- 
sent du  c6té  de  la  muqueuse  intestinale  :  élimination   du  fer 
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(Gaulk.  Lépinf.)  et  de  beaucoup  de  métaux,  de  la  morplun  • 
(Taubeu)  ;  ulcérations  intestinales  dans  les  empoisonnement > 
par  le  mercure  (sublimé). 

Ces  derniers  faits  sont  à  rapprocher  des  ulcérations  inle-^li- 
nalcs  causées  par  les  brûlures  (auto-intoxication),  par  l'inloii- 
cation  expérimentale  parla  sueur  (Arloing),  par  les  inioxir*- 
tions  microbiennes,  les  toxines  diphtérique,  tétanique  ^C»»!  i»- 
MONT,  DoYON  et  Paviot). 

ARTICLE   III 

HÉACTIONS  DIRECTES  DES  ORGANES 
CONTRE  L'INFECTION 

Comme  nous  l'avons  déjà  dit,  ces  réactions  sont  le  plus  suu 
vent  à  la  fois  nuisibles  et  défensives.  L'inflammation  en  est  I" 
plus  bel  exemple  (voir  p.  390).  Nous  envisagerons  ici  surtout  I' 
rôle  utile  des  réactions  des  tissus  et  organes. 

§  i.  —  Réactions  du  tissu  cellulaire 

Pour  les  étudier  complètement,  il  faudrait  reprendre  i-  i 
l'élude  de  l'inflammation.  Rappelons  que  le  tissu  cellulaire  pr  - 
sente  une  résistance  relative  aux  infections.  Les  inflammatii-'u^ 
qui  débutent  dans  le  tissu  cellulaire  ont  de  plus  graotl-^ 
chances  d'v  rester  localisées  et  d*étre  moins  nocives  que  celles  qu' 
sont  d'emblée  sanguines  ou  parencliymateuses.  Le  contraste  «'li^- 
sique  du  pronostic  entre  les  inflammations  locales  et  les  septi- 
cémies met  ce  l'îiit  en  évidence  :  un  phlegmon  est  moins  dan- 
gereux  qu'une  septicémie  causée  parle  même  microbe. 

Le  slroptoroque  pvocéne,  injecté  dans  le  tissu  cellulaire  d»* 
roreille  d'un  lapin  ne  donne  qu'un  érvsipèle  local,  alors  que  l^ 
même  microbe  injecté,  aux  mêmes  doses,  dans  la  veine  del'>- 
reille  du  mémenninuil  aurait  déterminé  une  septicémie  mortellr. 

Il  ne  faudrait  cependant  pas  généraliser  à  toutes  les  iofe  - 
lions.  La  voie  cellulaire  est  parfois  la  plus  dangereuse  :  leehieo 
très  résistant  contre  la  morve  du  cheval,  peut  cependant  è\t^ 
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inoculé  par  scarifications  cutanées,  alors  que  l'injection  intra- 
V'Mneuse  est  sans  effet. 

Oe  plus,  la  voie  cellulaire  n'est  souvent  la  moins  dangereuse 
<me  lorsqu'il  s'agit  d'un  point  bien  localisé  et  isolé  du  corps 
•roù  rinfection  ne  s'étend  que  difficilement  :  c'est  ainsi  que 
ion  obtient  une  infection  atténuée  et  la  vaccination  contre 
la  péripneumonie  des  bovidés  en  inoculant  le  virus  k  la  queue 

(U'iLLEMS;. 

Les  causes  de  cette  résistance  relative  du  tissu  cellulaire 
vous-cutané  résident  probablement  dans  la  facilité  qu'ont  les 
'^ellales  fixes  ou  mobiles  de  circonscrire  le  foyer  d'infection 
avant  que  celle-ci  n'ait  envabi  le  sang  ou  les  organes. 

La  phagocytose  locale,  l'action  des  sérosités  épanchées  au 
pointinoculé,  sont  les  facteurs  principaux  de  cette  défense;  sous 
1  inÛuence  de  l'agent  infectieux,  il  y  a  d'abord  vaso-dilatation, 
•liapédèse,  leucocylose  locale  et  phagocytose,  avec  accumulation 
«1  une  sérosité  souvent  très  abondante,  qui  infiltre  et  distend  les 
mailles  du  tissu  conjonctif((i'dème  du  phlegmon,  de  l'érysipèle)  : 
oel  cedéme  n'est  d'ailleurs  pas  forcément  un  signe  que  la  défense 
organique  l'emporte  sur  l'attaque  infectieuse;  si  l'œdème  semble 
faTorable  dans  l'érysipèle,  le  phlegmon  ordinaire,  etc.,  il  est 
encore  plus  accusé  dans  les  infections  fort  graves,  telles  que  le 
phlegmon  diffus,  la  septicémie  gangreneuse,  etc..  L'extension 
progressive  de  l'œdème  inflammatoire  est  souvent  d'un  mau- 
vais pronostic.  Mais  la  même  infection  devient  encore  bien  plus 
uTave  des  qu'elle  a  franchi  la  première  barrière  constituée  par 
le  tissu  cellulaire  et  les  premiers  ganglions  et  a  envahi  le  sang. 

L'aboutissant  de  l'œdème  inflammatoire  dans  l'infection  du 
Msau  cellulaire  peut  être  d'ailleurs,  suivant  la  gradation  de  la 
urulence  du  microbe  :  la  résolution,  la  suppuration,  la  gan- 
;[rène,  l'extension  progressive  et  l'envahissement  des  circulations 
I vinphatique  et  sanguine. 

§  2.  —  Réactions  des  ganglions 

Le  tissu  lymphoïde  peut  être  organisé  en  ganglions  propre- 
ment dits  et  en  agglomération  de  follicules,  qui  sont  suivant 

47. 
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l'expression  de  M.   Renaut  des  «  ganglions  étalés  en  surf.v  # 
tels  que,  par  exemple,  l'appendice,  les  plaques  de  Pe.^er  «u 
cercle  de  Valdeyer  au  pharynx.  Le  rôle  de  ces  organes  e*l  ?•  -. 
sibleinent  le  même  ;  c'est  ainsi  qu'entre  l'amygdale  qui  r-^l  . 
véritable  ganglion  et  les  autres  points  folliculaires  du  cor- 1-- 
Valdeyer  il  n'y  a  qu'une  différence  de  dispositions  des  folli-  .: 
clos.   Le  tissu    folliculaire  joue  un  rùle  très  important  «i 
l'infection  et  la  résistance  à  celle-ci. 

lo  L'infection  ganglionnaire.  —  C'est  un  fait  1res  an<  *  * 
nement  connu  que  les  ganglions  se  tuméûent  à  la  suite  •! 
infection  du  tissu  cellulaire  voisin  ou  des  organes  dont  U*?  I'* 
phatiques  aboutissent  à  ces  ganglions.  Cela  est  cld5^ique  y 
toutes  les  inflammations  d'origine  cutanée,  pour  les  liirn- :.: 
(ganglions  de  l'aisselle  dans  les  phlegmons  du  bras,  d<l'i 
sous-maxillaire  dans  les  angines,  ganglions  du  cou  dan^  ! 
tumeurs  de  la  langue,  de  l'aisselle,  dans  les  tumeurs  du  sein,  vt* 
L'infection  ganglionnaire  peut  être  aiguë  ou  chronique.  b«ri.^ 
ou  grave.  Cela  est   dû  à  la  combinaison  de  la  virulenu'     ■ 
microbe  et  de  la  résistance  du  ganglion. 

a.  Bôle  de  la  virulence  des  microbes.  —  Le  meilleur  exen.," 
qu'on  puisse  citer  est  celui  des  'différentes  modalités  des 
nites  tuberculeuses.  La  tuberculose  ganglionnaire  chez  I  b"M  ■ 
peut  être  à  marche  extensive  et  progressive,  comme  dan^K-^-  «- 
de  ly  m  phadén  ie  tuberculeuse  étudiée  surtout  par  Ducliox  et  S  ^  •  i  • 
zÉs,  par  nous-méme  avec  Tixikr  et  Bonnet,  et  où  l'info**, 
tuberculeuse  envahit  progressivement  toutes  les  chaînes  c  ' 
glionnaircs,  puis  les  organes  lympholdes  viscéraux,  tels  q-  f 
rate  et  le  foie. 

M.  Arloint.  a  démontré  que  dans  la  tuberculose  ex  péri  (h- 
taie  du  cobaye  inoculé  sous  la  peau  de  la  cuisse,  la  propa^^tt 
de  la  tuberculose  se  fait  par  étapes  ganglionnaires  envabi^^-  ' 
d*al>i>rd  les  ganglions  inguinaux,  puis  cruraux,  puis  louiUi  r  - 
puis    rétro-héjiatiques  et  trachéo-bronchiques,    et,   en  lu 
temps  que  ces  derniers,  les  viscères,  rate,  foie  et  enfin  pouni.  c- 
la  marche  des  lésions  se  fait  le  plus  souvent  ainsi  avec   - 
grande  régularité. 
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D'autres  fois,  la  tuberculose  ganglionnaire  est  localisée,  tor- 
pide^arec  tendance  à  la  guérison  ;  c'est  par  exemple  le  cas  des 
adénites  scrofuleuses  de  l'homme,  dont  la  bénignité  relative  et  la 
localisation  contrastent  avec  les  formes  précédentes.  De  même 
dans  la  tuberculose  d'inoculation  aux  cobayes,  on  peut  trouver 
des  adénites  exiiémement  limitées  ne  dépassant  pas  la  zone 
inguinale  ou  crurale  et  suivies  de  guérison  complète,  si  bien 
que  Tautopsie  des  animaux  ne  montre  plus  aucune  lésion  au 
bout  de  quelques  semaines.  Ces  derniers  faits  sont  très  impor- 
tants pour  montrer  les  différences  de  réaction  des  ganglions 
selon  la  virulence  d'un  agent  infectieux.  On  voit  déjà  que  le 
rôle  du  ganglion  est  d'opposer  une  sorte  de  barrière  aux  virus, 
barrière  parfois  inefûcace,  et  dont  les  différentes  étapes  peuvent 
être  franchies  par  un  virus  suffisamment  actif,  mais  dont  le 
rôle  n'est  pas  moins  certain  et  reste  très  net  pour  les  infections 
atténuées. 

Le  rôle  de  défense  de  la  barrière  ganglionnaire  est  d'ailleurs 
évident  même  dans  les  infections  très  virulentes,  où  l'on  voit  le 
contraste  entre  la  gravité  de  l'infection  sanguine  par  un  tel 
virus  et  sa  bénignité  relative  lorsqu'il  y  a  infection  du  tissu 
cellulaire  et  étapes  ganglionnaires  :  la  peste  bubonique  est 
évidemment  très  grave,  mais  elle  l'est  beaucoup  moins  que  la 
forme  septicémique  et  pneumonique.  De  même  les  infections  à 
streptocoques  sont  très  souvent  mortelles,  s'il  y  a  septicémie, 
et  beaucoup  moins  graves  lorsqu'il  y  a  réaction  cellulo-glan- 
glionnaire.  Dans  la  syphilis,  les  formes  ganglionnaires  sont 
généralement  moins  graves  que  les  autres. 

b.  Question  de  l'âge  du  sujet.  —  D'une  façon  générale  les 
jeunes  font  une  réaction  ganglionnaire  beaucoup  plus  intense. 
Calmette  vient  d'étendre  cette  notion  générale  au  mode  de  pro- 
pagation de  la  tuberculose  chez  les  jeunes  et  chez  les  adultes. 
Chez  les  jeunes  sujets,  enfants  ou  petits  animaux,  les  bacilles 
introduits  par  la  voie  digestive  s'arrêtent  plus  facilement  dans 
les  premières  barrières  ganglionnaires,  c'est-à-dire  dans  les 
ganglions  raésentériques  avant  d'arriver  aux  poumons  ;  au 
contraire  chez  les  adultes  ils  franchissent  ces  premiers  gan- 
glions sans  être  arrêtés  et  sans  réaction  locale,  et  arrivent  presque 
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directement  dans  les  ganglions  bronchiques  et  au  sommet  dt 
poumon.  Les  recherches  de  Galhette  et  Gryzez  sur  ranthraco*'* 
pulmonaire  montrent  que  les  particules  charbonneuses  sont  «k* 
même  plus  facilement  arrêtées  à  la  première  étape  chez  !'> 
jeunes  que  chez  les  adultes,  chez  qui  elles  se  dirigent  tout  droit  jus- 
qu'aux poumons.  Les  expériences  de  MM.  REMUNtiER,  Kûss,  Ar- 
LoiNft  ont  d'ailleurs  contredit  les  résultats  de  Calmktte  sur  ce 
dernier  point  ;  mais  la  notion  générale  que  l'infection  ganglion- 
naire est  plus  facile  et  plus  rapide  dés  les  premiers  relais,  chez 
les  jeunes  sujets,  n'en  pei'siste  pas  moins.  C'est  que  chez  ces  der- 
niers le  tissu  folliculaire  du  ganglion  est  beaucoup  plus  sern\ 
forme  un  ûltre  beaucoup  plus  efficace  que  chez  Tadulte  ;  ch*'i 
celui-ci  au  contraire,  le  tissu  beaucoup  plus  lâche  et  les  lympha- 
tiques sous-capsulaires  beaucoup  plus  volumineux,  laissent 
facilement  passer  les  microbes  et  les  leucocytes  qui  en  sont 
infectés. 

c.  Question  de  Vadaption  du  vints.  —  Dans  certains  cas  il 
semble  qu'un  virus  s'accoutume  au  terrain  lymphatique  et 
puisse  par  une  certaine  sorte  d'adaptation  progressive  envaliir 
successivement  tous  les  territoires  lymphatiques  de  réconomi»*. 
ganglions,  rate,  foie,  en  respectant  complètement  les  autrr* 
onjanes  par  exemple  les  poumons  qui  sont  pourtant  d'orJi- 
nalre  si  souvent  atteints.  C'est  ce  que  nous  avons  montré  aîo- 
TixiEii  et  HoNNKT  par  l'étude  clinique  et  expérimentale  de  l* 
lymphadénie  tuberouleiisc. 

2""  Origine  de  l'infection  des  ganglions.  —  La  voie  d*.i|>- 
port  dos  microbes  peut  être  lymphatique,  sanguine,  digesti^o. 
ou  respiratoire,  sans  parler  de  l'infection  classique  des  gan- 
glions tributaires  d'un  oruane  lui-même  infecté. 

La  voie  cellulaire  et  lymphatique  est  la  mieux  connue  ;  ell*- 
survient  à  lasiiite  de  l'infection  d'un  organe  oud'un  point  quel- 
con<inc  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

La  voie  sanguine  est  moins  importante  pour  le  ganglion,  ^'^r 
les  microbes  du  sani;  s'arrêtent  plutôt  dans  la  rate,  le  foie  ti  le 
poumon,  (^ejiendant,  les  petits  vaisseaux  du  ganglion  lai  appor- 
tent des  microbes,  en  même  temps  par  exemple  que  les  p*»l.'" 
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nucléaires  que  ron  voit  diapédéser  dans  le  tissu  folliculaire  au 
moraent  des  infectious  généralisées  avec  réaction  ganglion- 
Qaii*e;  dans  ces  cas  d'infections  généralisées,  tous  les  ganglions 
>ont  pris  en  masse  et  non  successivement  comme  par  la  voie 
lymphatique. 

La  voie  respiratoire  était  la  plus  admise  il  y  a  quelques 
innées  pour  l'infection  tuberculeuse  des  ganglions  bronchiques. 
Nous  avons  vu  que  l'on  a  tendance  actuellement  à  admettre 
plutilt  le  rôle  prépondérant  de  la  voie  sanguine  et  de  la  voie 
ligestive.  Pour  celte  dernière  les  expériences  de  Behring  sur 
l»*--  jeunes  veaux,  de  Nicolas  et  Descos  sur  l'infection  du  chyle 
par  les  bacilles  de  Koch  ingérés,  celles  de  Calmette  et  Ueleahoe 
iijtmtrent  que  le  tube  digestif  est  une  porte  d'entrée  indiscu- 
table pour  l'infection  ganglionnaire  mésentérique  et  trachéo- 
Nronchique,  et  notamment  dans  la  tuberculose.  Les  microbes 
peuvent  passer  directement  par  les  chyliféres  et  s'arrêter  dans 
l«^  ganglions  mésentériques  (première  étape  d'infection  chez  les 
leanes  sujets),  ou  être  versés  dans  la  circulation  sanguine  parle 
•  anal  thoracique;  ils  peuvent  encore  passer  par  la  veine  porte, 
^-t  là  le  rôle  du  foie  est  alors  considérable. 

3^ Réactions  histologiques des  ganglions.  — Celles-ci  ont 
•lé  étudiées  surtout  par  MM.  Bezançon  et  LABBÉet  Dominici,  dans 
les  infections  naturelles  ou  expérimentales  par  le  staphylo- 
coque, le  bacille  du  charbon,  le  bacille  ou  la  toxine  diphtérique, 
la  variole,  etc.  Bezançon  et  Labbé  distinguent  les  phénomènes 
suivants  dans  la  réaction  du  ganglion  infecté. 

a.  Congestion.  —  C'est  la  i^^  phase,  souvent  très  précoce  (qua- 
rante minutes  après  l'inoculation  du  charbon,  deux  lieures  cl 
«Icmic  après  l'infection  diphtérique)  ;  les  capillaires  sont  iiorgés 
'le  sang,  il  ya  diapédèse  active  de  globules  rouges  qui  devien- 
nent libres  dans  les  mailles  du  réticulum  et  arrivent  à  coiisti- 
itier  souvent  des  points  hémorragiques. 

1>.  Arrivée  des  leucocytes  polynucléaires.  —  Ceux-ci  absents 
'lans  le  ganglion  normal,  arrivent  par  la  voie  lymphatique, 
très  nombreux  dans  l'infection  staphylooocxique  et  par  la  voie 
sanguine  grâce  à  la  diapédèse,  avec  envahissement  de  la  nappe 
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réticulée,  sans  que  le  follicule  ni  son  centre  germinatif  *■  /- 
envahi. 

c.  Disparition  (ks  éosinophiles.  —  Dans  le  sanp  les  lpuf»«'U.'^ 
éosinophiles  disparaissent  à  la  phase  ai  gué  de  rinfeclion  p-'*r 
devenir  nombreux  k  la  convalescence  ;  le  même  phénominc  •' 
passe  dans  les  ganglions,  où  ils  sont  pourtant  si  nombrtMi>  .• 
l'état  normal. 

d.  Réaction  des  cellules  du  réticulum.  —  Celle-ci  est  Irè*  pr- 
coce.  Les  auteurs  la  comparent  à  celle  des  cellules  fixcf  <\  •• 
tissu  conjonctif  ou  de  l'endothélium  des  séreuses,  étudii»^  y-*r 
CoRNiL  et  Hanvier.  Il  y  a  tuméfaction  et  augmentation  i' 
volume  de  la  cellule  qui  finit  par  s'arrondir,  perdre  ses  prol  n 
gements,  devenir  libre  et  jouer  un  rôle  très  actif  de  macru}»bn.' 
vis-à-vis  des  îîlobules  rouges,  des  polynucléaires  et  des  mirr-f*-- 

e.  Réaction  du  follicule.  —  En  général,  le  follicule  du  gantl'  '•'- 
s'hypertrophie  et  la  karyokinèse  se  continue  comme  à  l'*iv 
normal  dans  les  centres  germinatifs.  Ceux-ci  ne  sonl  y\w'- 
envahis  par  les  polynucléaires  et  ne  sont  jamais  le  sit^v  «i.  - 
phénomènes  de  nécrose  qui  peuvent  envahir  le  reste  du  gansli-  r- 
«  le  follicule  est  pour  le  ganglion  l'ultimum  moriens  ».  el  «^"i^' 
nue  jusqu'au  bout  son  rôle  de  prolifération  lymphoîde. 

Le  ganglion  est  donc  d'une  part  envahi  par  les  polynuclr.iif''' 
et  d'aiilre  part  il  produit  en  abondance  des  lymphocyle<  et  •:•• 
macrophages;  ce  n'est  que  dans  quelques  cas,  dans  la  lan- 1' 
(E.  Weil)  que  le  ganglion  peut  subir  la  transformation  m"- 
loide  partielle  et  produire  quelques  hématies  nucléées  cl  'i»'-'» 
ques  myélocyles  granuleux. 

4^  Rôle  du  ganglion  dans  Tinfection.  —  Le  ganglion  j 
donc  un  rôle  de  barrière  et  d'agent  d'atténuation  pour  1  in'  ' 
tion.  Il  exerce  ce  rùle  surtout  grâce  à  sa  structure  qui  ♦^n  '  ' 
une  sorte    de  filtre  actif  et  par  la  production  incessanle 
niacropliages  dont  l'action  aboutit  à  la  destruction  sur  y^ • 
d'un    grand    nombre    do    microbes.   Cette    dernière   fon«'l! 
s'exerce  vraiscmblablernont  à  l'aide  des  ferments  de  la  pl»-- 
cylose  [sensibilisatrice  et  nlexine;  ;  il  est  probable  que  la  !• 
truction   inten>e  des  globules  blancs  dans  le  ganglion  mot . 
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liberté  une  grande  quantité  de  ces  ferments  protecteurs,  et  les 
ganglions  jouent  très  probablement  ainsi  un  rôle  dans  le  déve- 
loppement du  pouvoir  bactéricide  des  humeurs.  Metchnikoff  a 
montré  que  des  extraits  de  macrophages,  obtenus  en  laissant 
macérer  des  ganglions  dans  de  l'eau  salée,  digèrent  in  vitro  les 
hématies  d'oie;  alors  que  les  extraits  préparés  avec  d'autres 
organes  (foie,  rein,  capsules  surrénales,  ovaires,  cerveau,  tes- 
ticule] restent  inactifs.  Dans  la  fièvre  tjphofde  les  ganglions 
inésentériques  ne  semblent  pourtant  pas  contenir  beaucoup  de 
substance  agglutinante  (P.  Courmont)  ;  probablement  la  surin- 
fection de  ces  organes  peut-elle  empêcher  le  développement  de 
ces  propriétés  défensives  (voir  p.  904). 

Mais  d'autres  fois  le  ganglion  n'ayant  pas  rempli  son  rôle 
destructeur  des  virus  conserve  ceux-ci  et  constitue  une  sorte  de 
réservoir  d'où  Tinfection  pourra  plus  tard  repartir,  alors  qu'on 
la  croyait  définitivement  vaincue.  C'est  ce  qui  arrive  à  chaque 
instant  lorsqu'un  ganglion  tuberculeux  latent  donne  naissance 
à  une  granulie,  à  une  méningite  tuberculeuse.  Il  est  classique 
de  trouver  des  ganglions  trachéo-bronchiques  tuberculeux  comme 
source  probable  de  la  méningite  en  apparence  spontanée  des 
enfants. 

§  3.  —  Réactions  de  la  rate 

HippucRATE  connaissait  déjà  l'hypertrophie  splénique  occasion- 
née par  l'eau  des  marais  ;  Moruagnm  décrivait  les  lésions  de  la  rate 
dans  la  fièvre  typhoïde-  il  est  de  notion  courante  que  les  infec- 
tions amènent  une  augmentation  du  volume  de  la  rate.  Cotte 
hypertrophie  peut  être  aiguë  et  passagère  (infections  aiguës  et 
curables),  ou  bien  chronique  comme  cela  se  voit  surtout  dans 
Timpaludisme  chronique.  Les  réactions  spléniques  dépendent 
aussi  non  seulement  du  degré  de  l'infection,  mais  aussi  de  sa 
nature  ;  l'hypertrophie  de  la  rate  est  l)eaucoup  plus  accentuée 
dans  certaines  maladies  aiguës  (fièvre  thyphoïde,  grippe,  accès 
palustres)  que  dans  les  autres. 

On  a  étudié  les  réactions  de  la  rate  dans  l'infection  surtout  par 
trois  méthodes  :  recherche  des  microbes  et  des  substances  bactéri- 
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cidcs  dans  la  rate,  recherche  des  modifications  histolognques,  et 
influence  de  la  splénectomie. 

l""  Recherche  des  microbes  dans  la  rate.  —  Déjà  Ponhck. 
HoFFMANx.  Lan<;erhaxs,  etc.,  ayant  injecté  dans  le  sang  d  animaux 
des  matières  colorantes  insolubles  avaient  retrouvé  ces  matière^ 
surtout  dans  les  cellules  de  la  rate.  Wissukowitsch  observa  que 
les  microbes  injectés  dans  le  sang  en  disparaissent  très  vite  pour 
s'accumuler  surtout  dans  le  foie  et  la  rate,  et  que  là  les  liacill»»» 
non  pathogènes  sont  bientôt  détruits  tandis,  que  les  pathogfoo 
peuvent  se  multiplier  et  envahir  de  nouveau  le  sang.  Hess,  chez 
le  rat  blanc  réfractaire  au  charbon  et  inoculé  avec  ce  dernier, 
retrouva  un  grand  nombre  de  bactéries  dégénérées  dans  les  pha- 
gocytes de  la  raie  et  du  foie.  Gamaleia,  étudiant  la  destructii.*n 
des  microbes  dans  les  organismes  fébricitants  vit  qu'il  y  a  un 
certain  rajiport  entre  la  fièvre,  l'hyperhémie  de  la  rate  et  la  pn*- 
sence  et  la  virulence  des  bactéries  dans  le  sang  et  les  orgaae> 
A  la  période  d'ascension,  on  trouve  beaucoup  de  bactéries  dans, 
le  sang  et  la  rate  ;  dans  les  formes  moyennes,  il  y  a  commence- 
ment de  destruction  d»' celles-ci,  mais,  si  la  virulence  des  micro- 
bes augmente,  la  fièvre  et  l'hypertrophie  de  la  rate  ne  se  pr»"»- 
duis«?nt  pas.  A  la  convalescence,  en  même  temps  que  la  leuj|»«^- 
ratnre  s'abaisse,  ou  voit  les  microbes  complètement  délruiU 
disparaître  de  la  rate  et  ne  se  retrouver  plus  que  dans  le  r?in. 
Metchmkuff  a  étudié  minutieusement  la  phagoc^-tose  dans  les 
cellules  de  la  [)ulpe  splénique  chez  toute  une  série  daniinaiu 
infectés  par  le  charbon.  Les  recherches  de  \Vkru;o  ont  confirmt» 
les  précédcnlos,  et  étudié  les  rajiports  entre  la  leucocyl4»sc  *hi 
sang,  et  Ihypertropliie  et  la  phagocytose  de  la  rate:  mais  pour 
lui  le  foie  jou«*rait  un  rôle  encore  supérieur  à  celui  de  la  raie,  cl 
les  bactéries  trouvées  dans  les  macrophages  de  la  rate  seraient 
seules  détruites,  taudis  que  celles  des  polynucléaires  consene- 
raient  leur  virulence. 

A  coté  de  cette  dcNlruclion  fort  vraisemblable  des  micn»U'- 
dans  la  rate,  il  faut  nciter  le  rùle  de  réservoir  pathogène,  4c 
laln)raloire  de  microbes  que  joue  cet  organe  dans  certaines  infec- 
tions, notamment  dans  l'impalutlisme  et  la  fièvre  récurrent*. 
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hans  Fi  m  paludisme,  les  hématozoaires  circulent  dans  le  sang  au 
moment  des  accès  et  se  localisent  dans  la  rate  au  moment  de 
la  dôfervescence.  d'où  ils  s'échapperont  ensuite  pour  infecter 
i  organisme.  Mbtchnikoff  a  vu  de  même,  chez  les  singes  ino- 
•  iiiésavec  le  spirille  de  la  fièvre  récurrente,  que,  dans  Tintervalle 
'les  accès,  la  rate  constitue  une  sorte  de  réservoir  pour  les  spi- 
rilles, tandis  qu'au  moment  des  accès  ceux-ci  s'en  échappent 
fiour  envahir  le  sang.  Ces  phénomènes  ne  signifient  pas  que 
•ians  ces  cas  il  n'y  a  pas  réaction  de  défense  dans  la  rate,  mais 
'eut  au  moins  que  cette  réaction  est  insuffisante. 

2"  Rôle  de  la  rate  dans  la  formation  des  substance» 
bactéricides.  —  Comme  pour  les  ganglions,  il  est  probable  que 
lîi  rate  produit  en  abondance  des  substances  bactéricides,  notam- 
ment Talcxine  et  la  sensibilisatrice,  et  que  celles-ci  sont  mises  en 
liberté,  même  dans  la  théorie  de  Mbtchnikoff  et  dans  ce  cas  par 
phagolyse.  La  rate  produirait  surtout  la  macrocytase  de  Metchni- 
Kiivr  grÀcc  À  ses  macrophages.  La  formation  de  la  substance  agglu- 
tinante dans  la  rate  a  été  à  peu  près  démontrée  par  Deutsch  dans 
riafection  typhique  expérimentale.  1^.  Couhmont  a  recherché  le 
l")UToir  agglutinant  du  suc  de  la  rate  ou  du  sang  de  la  veine  splé- 
uique  chez  les  typhiques  soit  pendant  la  maladie,  soit  à  l'autopsie 
«les  sujets  surinfectés  :  la  sérosité  extraite  par  ponction  de  la  rate 
'i  un  typhique  en  voie  de  guérison  s'est  montrée  agglutinante 
<  omine  le  sang  ;  au  contraire  le  suc  et  le  sang  de  la  rate  chez  les 
lyphiqiies  morts  de  leur  infection  s'est  montré  beaucoup  moins 
«i^glutinant  que  le  sang  des  veines  ordinaires.  L'autem*  en  conclut 
•{ue  le  pouvoir  agglutinant  disparaît  dans  la  rate  lorsqu'il  y  a 
surinfection  et  que  celle-ci  l'emporte  sur  les  processus  de  défense. 

d<^  Influence  delà  splénectomie.  —  On  a  étudié  l'influence 
de  l'ablation  de  la  rate  sur  l'évolution  des  infections  expérimen- 
tales et  sur  la  leucocytose  sanguine.  Ces  recherches  ont  abouti 
aux  résultais  les  plus  variables;  plusieurs  sont  fort  contestables. 
<)eci  s'explique  par  les  considérations  suivantes.  Tout  d'abord 
I  influence  de  l'opération  elle-raêuie,  de  la  .s[)lénectomie,  n'est 
pas  sans  influence  sur  la  résistance  de  l'animal,  et,  s'il  y  a  la 
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moindre  infection  opératoire,  ou  môme  parle  seul  fait  de  Voy- 
ration,  sur  la  ieucocvtose  générale  ;  ceci  rend  iodicustables  If? 
résultats  de  toute  recherche  faite  immédiatement  après  lu  *j»l'- 
nectomie  :  s'il  y  a  résistance  moins  grande  des  animaui  rtU 
peut  être  mis  simplement  sur  le  compte  de  l'opération  en  ello- 
même.  D'autre  part  comme  l'ont  montré  M3I.  Jules  ('orKM-N- 
et  DrKFAU  il  faut  tenir  compte  de  deux  autres  facteurs  :  lancien 
neté  de  la  splénectomie  car  des  suppléances  s'êlablis'icnt  rapi 
dément  par  les  autres  organes  hématopoiétiques)  et  la  «liiT- 
rence  d'action  entre  les  divers  vinis  (vis-à-vis  desquels  U  n*- 
joue  nous  le  verrons  un  rôle  fort  différent,  favorisant  les  une^  ►' 
combattant  les  autres). 

a.  Influence  sur  l'infection  et  V immunisation, —  Les  prf^nu'i** 
auteurs,  Roger,  Kourloff,  Martisotti,  et  Barbacci  n'obtienn»^n' 
que  des  résultats  insignifiants  ou  contradictoires.  Bardach  ^<  :'. 
une  survie  beaucoup  plus  grande  des  animaux  non  spléneclomi-'* 
après  inoculation  par  le  charbon  ;  Soodakêwitch  obserro  1» 
même  fait  de  la  mort  plus  rapide  des  singes  spléneclomi'>'^;.  i. 
qui  l'on  injecte  des  spirilles  ;  mais,  comme  le  fait  remarqutr 
TiKTiNE  le  rôle  de  l'opération  doit  entrer  en  ligne  de  compta  p-  nr 
diminuer  la  résistance  des  animaux. 

La  question  de  Vimmunisation  chez  les  animaux  splênertoiui^'^ 
est  abordée  par  plusieurs  auteurs  qui  arrivent  â  immuniser «i'- 
animaux  dératés  aussi  bien  que  des  animaux  sains  :  Foa  et  S^  ih.  % 
(pneumoroque),    Kanthack,    Charrin   (bacilles   pvorvâni«|U'- 
Rh;hi  (bacilles  d'Eberthl,  Benxario  (tétanos).  Mostiorï  ob?«TM 
la  diminution  du  pouvoir  bactéricide  du  sang  après  la  splént-l 
mie,   dcbutant    quinze  jours  après   l'opération,  et   persi'^t.jr 
quatre  mois. 

J.  Col  MONT  et  Dukkau  insistent  sur  la  difTérence  des  r»*>ulti'^ 
suivant  l'ancienneté  de  l'opération  et  la  nature  des  inftvii.n» 
Ms  démontrent  la  résistance  plus  grande  du  lapin  splénei*l«'U- * 
au  l>aoiile  pyocvanique  et  à  la  toxine  diphtérique  ;  la  spléuoi 
mie  récente  favoriserait  l'infection  par  le  staphylocoque  al- '- 
que  le  résultat  serait  inverse  si  la  splénectomie  est  ancifcnr 
pour  le  streptocoque  de  Mahmorkck,  c'est  juste  l'inverse  car  <*  ♦-* 
^e  lapin   réicmnienl  splénectoniisé  qui  résiste  le  mieui:  fnï' 
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ces  auteui's  constatent  que  la  splénectomie  n'empêche  pas  l'im- 
munisation. 

Blumreich  et  Jacoby  voient  aussi  des  cobayes  dératés  résister 
mieux  que  les  témoins  à  Tinfection  diphtérique»  pyocyanique  et 
cholérique  ;  ceci  serait  du  à  Thyperleucocytose  qui  suivrait  Topé- 
ration.  C'est  le  cas  de  faire  remarquer  ici  que  cette  hyperleuco- 
cytose  est  probablement  causée  tout  simplement  par  l'opération 
intra-abdominale,  que  l'irritation  du  péritoine  peut  produire 
dans  certains  cas  une  plus  grande  résistance  de  celui-ci,  et  que 
la  survivance  des  animaux  pourrait  être  due  à  la  fois  à  Thyper- 
Icucycose  et  à  l'augmentation  de  résistance  du  péritoine  ;  ceci 
montre  avec  quelle  prudence  il  faut  accepter  des  résultats  qui 
ne  prouvent  peut-être  rien  pour  ou  contre  le  rôle  de  la  rate. 

Lêpine  et  Lyonxet  expérimentant  la  toxine  typhique  chez  le 
chien,  n'ont  pas  noté  la  diminution  de  la  résistance  de  ces  ani- 
maux après  la  splénectomie. 

Quant  au  rôle  de  l'ablation  de  la  rate  sur  la  marche  de  l'in- 
fection rabique,  la  vaccine,  et  la  toxine  diphtérique,  les  travaux 
de  Nicolas  et  F.  Dumoulin  l'ont  bien  mis  à  point.  Elle  parait 
sans  action  sur  la  marche  de  l'infection  rabique  et  de  l'intoxica- 
tion par  la  toxine  diphtérique,  tandis  qu'elle  parait  favoriser 
l'évolution  de  rinfection  vaccinale  par  voie  cutanée  chez  le  lapin. 

b.  Influetice  sur  la  leucocytose.  —  Les  résultats  de  la  splénecto- 
mie sur  la  leucocytose  sont  très  discutés  et  contradictoires.  Voici 
ceux  de  Nicolas  et  F".  Dumoclin  chez  le  lapin.  Il  faut  distinguer 
entre  les  infections  qui  déterminent  de  la  polynucléose  et  celles 
qui  donnent  de  la  monucléose.  Pour  les  infections  t^  polynucléose 
telle  que  la  rage,  la  splénectomie  semble  n'avoir  aucune  action 
sur  la  leucocytose  sanguine;  tandis  que  dans  les  infections  à 
mononucléose,  et  notamment  dans  la  vaccination  jennérienne  du 
lapin  par  voie  sous-cutanée,  Ihyperleucocytose  mononucléaire 
semble  gênée  par  la  splénectomie. 

En  somme  tous  ces  résultats  n'offrent  pas  encore  une  certitude 
absolue  surtout  à  cause  des  difficultés  de  rexpérimentution. 

4*  Étude  histologique  de  la  rate  dans  les  infections.  — 

D'après  les  travaux  de  Bezançon,  dans  un  grand  nombre  d'infec- 
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tiens,  chez  l'homme  ou  chez  l'animal,  les  modincalions  s<mt  It^ 
suivantes.  Dans  les  divers  états  infectieux,  la  rate  exagère  >i 
fonction  normale  de  production  de  mononucléaires  ce  qui  aboulii 
à  l'invasion  de  la  pulpe  splénique  par  un  nombre  plus  grtn  i 
qu'à  l'état  physiologique  de  lymphocytes  et  de  mononu*léairt*s. 
Le  plus  souvent,  et  surtout  dans  les  infections  à  strept» 
coques,  et  dans  la  fièvre  typhoïde,  ces  cellules  se  transform^ni 
en  macrophages  pour  la  destruction  des  microbes  et  des  d*»bri> 
cellulaires  ;  la  rate  se  comporte  ici  exactement  comme  un  gru> 
ganglion. 

De  plus,  dans  certains  cas,  dans  l'infection  pneumoforci'ïu»» 
en  particulier,  la  plupart  des  lymphocytes  du  corpuscule  «le 
Malpiçhi  sont  transformés  soit  en  leucocytes  mononucleairfv 
soit  surtout  en  polynucléaires  qui  passent  dans  la  pulpe  spléni- 
que. Bezançon,  admettant  la  théorie  de  d'OusKow,  admeKail  U 
filiation  directe  entre  les  mononucléaires  et  les  polynucléain*" 
DoMiNici  a  montré  que  l'apparition  des  polynucléaires  *•*. 
des  globules  rouges  nucléés  dans  la  rate  est  due  à  ce  que  «vt 
organe  récupère  la  fonction  myéloïde  qu'il  possédait  pendant 
la  vie  fœtale  ;  cette  réaction  dépend  tantôt  de  la  prolongatum 
de  l'infection,  tantôt  de  la  nature  de  celle-ci.  l'ne  seule  in»- 
cuîalion  de  bacilles  d'Kberlh  n'éveille  dans  la  rate  qu'une  exa- 
géra tion  de  la  formation  des  mononucléaires  avec  destrudi'  n 
intensive  dos  j^lobules  rouges  qui  sont  phagocytés  par  les  cellult-^ 
de  la  pulpe  ;  mais  si  l'on  prolonge  plusieurs  jours  l'état  inf*»!- 
tieux  expérimental,  la  rate  se  comporte  alors  comme  la  nitMlle 
ossen>c  :  abondance  et  multiplication  des  globules  rouges nucl»'** 
et  des  leucorUes  basopbiles  et  neutrophiles.  qu'on  ne  tr«iUït» 
d'ordinaire  que  dans  la  moelle  des  os.  Dans  certaines  infecli^m» 
comme  la  variole  cette  réaction  myélorylaire  est  encore  pbi> 
marquée  :  on  trouve,  en  plus  des  cellules  précédentes,  de^ 
mégakarioc\les,  dos  myélocytes  éosinophiles  et  des  monoDU- 
cléaircs  noutro|)hiles  ;  les  globules  rouges  nucléés  sont  fr'- 
ciuents  dans  la  rate  des  varinles  hémorragiques.  Tous  ces  proces- 
sus sont  boaucoup  plus  manjnés  chez  l'enfant  que  chez  radiiltc 
Si.MiiN  a  observé  des  phén(mu»nos  analogues  mais  moins  ma/>]Uf^ 
dans  jji  «liplitério,  de  même  que  Hkzancon  et  Lanacdans  rinfc*- 
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tion  expérimentale  par  le  charbon,  le  pneumocoque  et  le  staphy- 
locoque chez  le  cobaye.  Mais  dans  ces  derniers  cas  les  réactions 
inyéloldes  sont  à.  peine  ébauchées,  et,  d'une  façon  générale,  la 
raie  se  comporte  à  la  façon  d'un  ganglion  lymphatique  ;  ce  n'est 
que  dans  quelques  cas  qu'elle  montre  les  réactions  de  la  moelle 
des  os. 

50  Conclusions.  —  De  tous  les  faits  précédents  (inoculations, 
splénectomie,  histologie,  observations  cliniques),  nous  pouvons 
conclure  :  1**  l'hypertrophie  de  la  rate  et  ses  réactions  histolo- 
giques  varient  avec  les  infections,  mais  semblent  avoir  le  rôle 
général  d'une  réaction  défensive.  Cette  réaction  peut  élre  aiguë  en 
cas  d'infection  qui  se  termine  rapidement  soit  parla  défaite, 
soit  par  la  victoire  de  l'organisme  ;  elle  peut  être  chronique, 
donnant  le  syndrome  des  splénomégalies  chroniques  lorsque 
Tin  faction  persiste  et  procède  par  poussées  successives  ;  2^  le 
rôle  défensif  de  la  rate  semble  s'exercer  par  la  phagocytose 
intense  dont  elle  est  le  siège,  par  la  production  de  nouveaux 
globules  blancs,  mononucléaires  le  plus  souvent,  et  myélocytes 
dans  certains  cas  ;  enfin  par  la  production  de  substances  bacté- 
ricides et  notamment  du  pouvoir  agglutinant  ;  3"  lorsque  l'infec- 
tion est  trop  intense,  les  réactions  spléniques  peuvent  aboutir  à 
la  nécrose  et  à  la  suppuration  au  point  de  vue  anatomique,  et 
à  la  disparition  du  pouvoir  agglutinant  et  probablement  du 
pouvoir  bactéricide,  au  point  de  vue  humoral  ;  4^  lorsque  l'in- 
fection est  chronique,  la  rate  peut  jouer  le  rôle  d'un  véritable 
réservoir  de  microbes,  par  exemple  dans  l'impaludisme  et  la 
fièvre  récurrente. 

I  4.  —  Réactions  des  sêrkises 

Lorsque  l'infection  touche  une  séreuse  elle  détermine  des  réac- 
tions spéciales,  qui  aboutissent  souvent  à  la  production  d'un  épan- 
chement  et  à  l'atténuation  du  virus.  Les  séreuses  paraissent 
être  des  organes  de  défense,  des  lieux  de  résistance  à  l'infection. 
La  meilleure  preuve  en  est  que  les  infections  des  séreuses  sont 
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très  souvent  des  infections  atténuées  ;  cela  est  très  net  pour  la 
tuberculose  :  les  pleurésies  séro-flbrineuses,  les  tumeurs  blaDcb''> 
sont  des  tuberculoses  le  plus  souvent  atténuées. 

La  vivacité  de  la  réaction  et  l'abondance  de  répanchem*'nt 
semblent  souvent  des  phénomènes  protecteurs  et  de  bon  pn- 
nostic.  Mais  il  ne  faudrait  pas  trop  généraliser. 

Il  faut  tenir  compte  avant  tout  du  mode  d'infection  et  de  la 
séreuse  infectée. 

L'infection  d'une  séreuse  par  effraction  brusque  d'un  liqui  {■* 
septique  ou  par  propagation  de  voisinage,  semble  toujours 
plus  grave:  pleurésies  secondaires  des  tuberculeux  pulmonaire-, 
péritonites  par  perforation  ou  en  cas  de  hernie  étninplie 
L'infection  par  voie  sanguine  semble  également  presque  touj.»urv 
très  grave  :  dans  la  granulie  généralisée,  l'infection  massive  dt*- 
séreuses,  de  la  plèvre  notamment,  est  loin  de  revêtir  le  can«* 
tère  de  bénignité  des  pleurésies  séro-ûbrineuses  tuberculeuses  pri- 
mitives. C'est  probablement  en  partie  pour  cela  que  la  inf>niii- 
gite  tuberculeuse  qui  n'est  en  somme  qu'une  granulie  ménin;:»^* 
d'origine  vasculaire,  est  toujours  grave.  D'ailleurs  les  ménini-» 
sont  des  séreuses  spéciales  à  réactions  particulières;  nous  verroo» 
plus  loin  que,  dans  les  épanchements  méningés,  on  ne  trom'^ 
pas  les  anticorps,  les  substances  bactéricides  ouagglutinanles.'i'j' 
existent  dans  les  épanchements  pleuraux  ou  périlonéaui  ;  cW 
peut-être  la  cause  de  la  gravité  de  méningites  en  général,  -an* 
parler  du  rôle  important  que  jouent  les  méninges  vis-n-vi*  d* 
centres  nerveux. 

11  faut  donc  distinguer  entre  les  séreuses  ;  les  réaction?  ne  sou' 
pas  les  mêmes  pour  toutes. 

La  nature  de  l'inFection  joue  aussi  un  grand  r6Ie,  et  chaq'î* 
séreuse  parait  douée  d'une  sensibilité  ou  d'une  résistance  va- 
riable selon  l'infection.  Expérimentalement,  les  séreuses  S"Oi 
tantôt  plus,  tantôt  moins  résistantes  que  le  tissu  relliilnr 
sous-cutané.  Enfin  le  rôle  de  l'espèce  animale  est  1res  grani. 
le  péritoine  du  chien  semble  défier  l'infection  au  cours  dei  ^*['^ 
rations  ou  des  blessures  les  plus  graves,  alors  que  le  périloic 
humain  est  si  sensible. 

En  tout  cas  les  réactions  générales  des  séreuses  sont  de  deai 
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ordres  :  réactions  cytologiques  et  réactions  humorales,  les  se- 
condes dépendant  des  premières. 

A)   —   RÉACTIONS   CYTOLOGIQUES   DES    SÉREUSES 

De  quelle  façon  se  forment  les  fausses  membranes,  les  adhé^ 
rences,  quel  est  le  rôle  actif  ou  passif  de  l'endothélium,  nous 
l'avons  étudié  à  propos  des  réactions  anatomiques  (2<^  partie, 
p.  436). 

WiDAL  et  Kavaut  ont  mis  en  évidence  l'importance  diagnos- 
tique de  Texamen  cjtologique  des  épanchements.  Avant  eux  on 
distinguait  seulement  les  épanchements  purulents,  hémorra- 
giques et  séro-ûbrineux.  Dieulafoy  distinguait  les  épanchements 
histologiquement  hémorragiques. 

Mais  Widal  et  Ravaut  ont  montré  que  la  nature  des  cellules 
blanches  des  exsudats  variait  avec  la  cause  de  ceux-ci  et  pou- 
vait servir  au  diagnostic  (cyto-diagnostic  de  Widal  et  Ravaut). 

Nous  allons  résumer  les  principales  données  acquises  par  les 
travaux  de  ces  auteurs  et  de  ceux  qui  le's  ont  suivis  dans  cette 
voie. 

lo  Cytologie  des  épanchements  pleuraux.  —  La  formule 
rytologiquc  dépend  de  la  nature  passive  ou  active  de  l'exsudat 
et  de  la  natui*e  de  l'agent  pathogène. 

a.  Epanchements  mécaniques  ou  passifs.  — Dansl'hydrothorax, 
chez  les  brightiques,  et  certains  cardiaques,  il  n'y  a  pas  d'inflam- 
mation, ni  de  fausse  membrane  de  la  plèvre  ;  l'endothélium 
pleural  desquame  et  tombe  dans  le  liquide  qui  ne  renferme  que 
très  peu  d'éléments  autres  que  ces  cellules  endothéliales.  Celles- 
ci  se  présentent  sous  forme  de  placards  de  grandes  cellules 
hexagonales  accolées,  plus  ou  moins  vacuolisées,  ou  de  cellules 
isolées  et  arrondies  (fig.  97).  Au  contraire,  dans  les  épanche- 
ments inflammatoires  on  trouve  toutes  les  variétés  de  globules 
blancs. 

b.  Epanchements  tuberculeux.  —  11  faut  distinguer  les  pleuré- 
sies tuberculeuses  primitives  et  secondaires  à  une  tuberculose 
pulmonaire. 
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et)  Dans  \sL  pleuro-tuberculose primitive  on  trouve  avec  Iw  ci»- 
bules  rouges  une  grande  quantité  de  lymphocytes  (70  à  00  p.  l'" 
globules  blancs),  quelques  polynucléaires,  parfois  qu»'ln*"« 
éosinophiles.  Au  début  de  répanchement  il  y  a  parfois  de>  r<'i- 
lules  endotbéliales,  et  davantage  de  pol}*nucléaires  qu'a  la  ;•♦  - 
riode  d'état  (BARJONet  Cadk).  Mais  la  grande  prédominance  «t.- 
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Fig.  97. 

Cylol.ij^ic  d'un  éj^anclienient  passif  de  la  plèvro  thydivithorai». 

Formule  entlotliêliale. 

1,  {^lobule  roii^'p.  —  i,   lwnj»l»o('\  le.     -  3,  polynurl<^airo.  —  4.  c«'l!uie  eiul-yl».! 
vacuoli>ro.  —  5,  ^rauds  placards  cudoUiéliaui. 

lynipliocyles  est  un  signe  presque  certain  de  la  nature  luberrn- 
leuse  d'un  épanrheinenl  (lig.  98). 

,3)  Dans  les  pleurésies  tuberculeuses  secondaires,  la  foruml 
n'est  plus  aussi  typique,  et  les  mono  et  polynucléaires  se  nn-îto' 
aux  lymphocytes  pour  donner  une  formule  mixte. 

c.  EpaiLchcmeiits  srptiques.  —  Dans  les  pleurésies  aiguc*,c.iu- 
sées  par  le  slreptocofjue,  le  pneumocoque,  la  formule  est  ïn^tT^ 
de  celle  de  la  plouro-tuberculose  primitive,  il  va  prédominauf»* 
des  polynucléaires  neutrophilcSf  avec  quelques  lymphocytes  f 
une  assez  grande  quantité  de  cellules  endotbéliales,  surtout  j'i 
début  Ji'p'.  V9). 

Les   trois  formules  cytologiques  précédentes   (eadothéliâK. 
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Irmphocjlaire  et  polynucléaire]  sont  les  plus  fréquentes  et  les 
plus  typiques.  11  reste  quelques  autres  types  plus  rares  ou  de 
signification  moins  nette. 

d.  Epanchements  à  formule  mixte.  —  Dans  un  grand  nombre 
de  cas,  pleurésies  par  infarctus  (BARjoNet  Cade),  pleurésies  luber- 
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Pig.  98. 

Cytologie  d'une  pleurésie  séro-fibrineuse  tuberculeuse  primitive. 

Formule  lymphocy taire. 

1,  globule  rouje.  —  2,  lymphocyle.  —  3,  poljmucléaire.  —  4,  éosinophilo. 
5,  cellule  endothéliale. 

culeuses  secondaires,  certaines  plem'ésies  rhumatismales...  on 
rencontre  en  proportion  variable  et  souvent  à  peu  près  égales  : 
cellules  endothéliales,  polynucléaires,  mononucléaires,  et  lym- 
phocytes. 

e.  Epanchements  cancéreux.  —  Les  cellules  caractéristiques  de 
ces  epanchements  sont  de  grosses  cellules  réunies  en  placards 
cl  analogues  à  ce  point  de  vue  aux  cellules  endothéliales  ordi- 
naires, mais  moins  régulières,  plus  polymorphes,  les  unes  de  la 
grosseur  des  endothéliales,  les  autres  bien  plus  volumineuses,  et 
surtout  avec  de  gros  noyaux  multiples,  deux  ou  trois  pour  une 
seule  cellule  (Frankel,  Schwalde,  Reuaud,  Widal  et  Kavaut). 

f.  Epanchements  à  cellules  éosinophiles.  —  Bien  étudiées  par 
WiDAL  et  Ravaut,  par  Barjon  et  Cade,  ces  pleurésies  renfer- 
ment une  proportion  variable  d'éosinophiles  (de  2  à  22  p.  ICO)  ; 
elles  sont  souvent  de  nature  tuberculeuse.  Le  pronostic  indiqué 
par  les  éosinophiles  parait  plutôt  favorable  (Barjon  et  Cade). 

PRiCW  DK  PATN.  GÎMÉRALK.  48 
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2*^  Cytcrfogie  des  autres  épanchements.  —  Les  ivartion^ 
cjtologiques  présentent  une  constance  et  une  significatiun  l'i^-r. 
moins  grandes  dans  les  épanchements  du  péritoine,  des  artt«Mi- 
lations,  des  méninges.  Sans  doute  les  épanchements  pa»>iN 
(ascites,  hjdrocèles  essentiels)  sont  toujours  caractérisés  par  N 
présence  presquo  exclusive  des  cellules  endothéliales,  mais  l**- 

Fig.  99. 

Cytolof^io  tl'uiuî  plourésio  séro-fibrinousc  à  pneumocuiiuei. 
Formule  polynucléaire. 

l,  ;rlobuI«*  rou;cc.  —  i,  pclil  nionoiiiirl<^aire.  —  3,  polxnuclt^airv. 
4,  rellule  eadollirlMlc. 

épanchements  innammatoires  ont  des  formules  plus  variahi  - 
que  ceux  de  la  plèvre. 

('ependant  pour  les  hvdrocéles  svmptomatiques,  les  résait'.»» 
sont  identiques  à  ceux  dos  pleurésies  (endothéliums  pour  I  b'  • 
drocèlo  essentiel,  polynucléaires  pour  les    épanchements    1»* 
orcliites  infectieuses,  lyniphoc^les  pour  les  hvdrocéles  luN" 
culeux  (WiDAL  et  IUvalt,  Tuffier  et  Milian). 

Pour  les  ascites  inflammatoires,  les  résultats  sont  plus  var-a 
blés  (Caok)  et  dailleurs  d'une  application  diagnostique  m^ic^ 
utile  que  ceux  des  pleurésies. 
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Ouant  au  liquide  céphalo-rachidien,  les  travaux  de  Widal, 
lUvACT  et  SicARD,  ceux  de  R.  Monod,  Babinski,  Nageotte,  Jof- 
FROY,  DupRÉ  et  Monod,  Caoe  ont  montré  l'importance  de  son 
examen  cytologique  dans  les  méningites  et  les  diverses  affec- 
tions nerveuses. 

Dans  les  névroses,  les  névrites  périphériques,  les  tumeurs 
cérébrales  non  corticales,  il  n'y  a  pas  de  réaction  ménin- 
gée et  pas  de  leucocytose  du  liquide.  Dans  les  affections  ner- 
veuses, telles  que  la  paralysie  générale  et  le  tabès,  la  lympho- 
cjtose  est  constante  et  précoce,  et  témoigne  de  la  réaction 
inflammatoire  des  méninges.  Mais  la  lymphocytose  se  voit 
aussi,  en  dehors  des  réactions  méningées  de  la  syphilis,  dans 
les  iBfections  ou  intoxications  (alcool)  produisant  le  zona. 
Uans  les  méningites,  la  polynucléose  indique  ordinairement 
la  nature  septique  (pneumocoque,  méningocoque,  etc..)  et 
la  lymphocytose  la  nature  tuberculeuse  de  Tinflammation  mé- 
ningée ;  mais  la  concordance  n'est  pas  aussi  absolue  que  pour 
les  pleurésies. 

B^  Origine  des  leuoooTtes  des  épanchenaents.  —  On  voit 
quelle  variété  de  réactions  cellulaires  peuvent  présenter  les 
séreuses  infectées.  On  a  beaucoup  discuté  sur  la  nature  et  Tori- 
^ne  de  ces  formes  cellulaires. 

On  a  cru  d'abord  que  chaque  infection  déterminait  une  réac- 
tion pour  ainsi  dire  spécifique  ;  ainsi  la  tuberculose  aurait  tou- 
jours déterminé  de  la  lymphocytose.  Si  cela  est  vrai,  en  clinique, 
et  pour  la  pleuro-  tuberculose  primitive,  cela  ne  l'est  plus  pour 
les  épanchements  secondaires  et  les  pleurésies  expérimentales  ; 
c&st  finteïuité  et  le  mode  d infection  qui  font  varier  la  formule 
cytologique  plus  que  sa  nature, 

M.  Widal  explique  la  formule  de  la  pleurésie  tuberculeuse 
essentielle  par  la  formation  de  la  fausse  membrane  fibrineuse, 
qui  empêche  Tendothélium  de  desquamer  (sauf  au  début)  ;  les 
l^idphocytes  se  produiraient  dans  la  fausse  membrane  elle- 
inéoie. 

Pour  Patella,  Montagard,  les  lymphocytes  dériveraient  des 
polynucléaires  ou  plutôt  ne  seraient  que  de  pseudo-lymphocytes 
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formés  par  les  débris  des  polynucléaires.  Cette  opinioD  a  él«* 
combattue  par  Barjon  et  Gade. 

B)    —    RÉACTIONS    HUMORALES    DES    SÉRKV<Es 

Ces  réactions  humorales  font  encore  mieux  que  les  pn^d- 
dentes  la  preuve  du  rôle  des  séreuses  dans  la  défense.  (Test  dau- 
le  péritoine  du  cobaye  immunisé  contre  le  vibrion  rholên*pif 
que  Pfeiffer  a  démontré  le  phénomène  de  la  bactériolvse. 

1*^  Épanchements  actifs  et  passifs.  —  Les  épanchnnenî* 
passifs  ou  transsudals  sont  ceux  qui  résultent  d  une  cause  ni4^')«- 
nique  et  sans  inflammation  de  la  séreuse  ;  ils  sont  souient 
clairs  comme  de  l'eau  ou  d'un  jaune  très  pâle,  et  renferment 
peu  d'albumine,  très  peu  de  fibrine,  pas  de  substances  sj^'-'i 
fiques  bactéricides  ou  agglutinantes. 

Les  épanchements  actifs  ou  exsudât»  résultent  de  llnflamna- 
tion  de  la  séreuse  ;  ils  sont  purulents,  hémorragiques,  cMli* 
formes  ou  séro-fibrineux,  renferment  toujours  beaucoup  d'alh'i 
mine  et  de  fibrine,  et  des  substances  anti microbiennes- 
La  distinction  entre  exsudats  et  transsudats  n'est  pas  absolue; 
pour  beaucoup  d'auteurs  il  y  aurait  inflammation  de  la  séreux 
même  en  cas  de  transsudats  (liydro thorax,  ascite)  ;  en  lool  '«* 
la  clinique  montre  tous  les  intermédiaires. 

2<>  Composition  et  toxicité  des  épanchements.  —  L<*> 

transsudats  sont  alcalins,  de  densité  inférieure  &  1.016,  ne  coa- 
gulent pas  ou  très  peu.  Ils  renferment  du  fibrinogène,  de  U 
sérum-globuline,  de  la  serine,  des  matériaux  extractifs  (urn», 
rholestérine...). 

Los  exsudais  sont  de  densité  plus  élevée,  supérieure  a  1  oîr». 
plus  riches  en  matériaux  fixes,  et  surtout  en   fibrine  i^c»' 
('arrièrk,  p.  Courmoxt)  qui  peut  aller  à  2  et  3  p.  100. 

La  quantité  de  fibrinogène  spontanément  coagulable  influ* 
sur  la  coagulation  spontanée  du  liquide.  In  liquide  de  pleoré^i^ 
tuberculeuse  coagule  en  un  gros  caillot  tremblotant,  souvenli^u 
rétractile,  plus  ou  moins  volumineux.  Ce  coaguluro  emprisonnr 
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toutes  les  particules  solides,  cellules  et  microbes  :  ceci  mcwitre 
la  nécessité  de  dissocier  ce  caillot  pour  la  cytologie,  ou  de  le 
digérer  pour  l'inoscopie  (Jousset),  ou  de  l'injecter  pour  rinoou- 
lation  du  microbe  pathogène.  Le  sérum  qui  se  sépare  du  caillot 
ne  renferme  presque  pas  de  cellules  ni  de  microbes. 

Le  chlorure  de  sodium  des  épanchements  joue  un  grand  rôle 
dans  leur  formation  et  leur  résorption  (voir  p.  636]. 

La  matière  colorante  de  ces  liquides  (jaune  pâle,  jaune  d'or, 
?erdâtre,  dichrofque)  proyient  des  transformations  de  Thémoglo- 
bine  des  globules  rouges  qui  s'y  sont  détruits  ;  on  y  trouve  sou- 
vent des  pigments  biliaires. 

Nous  avons  étudié  en  1900  la  toxicité  des  épanchements  des 
$érettëe8  {Archives  de  pharmacodynamie).  Voici  les  résultats.  La 
toxicité  expérimentale  pour  le  lapin  de  ces  épanchements  de 
l'homme  est  toujours  bien  inférieure  à  celle  du  sérum  humain 
normal.  Les  épanchements  les  moins  toxiques  sont  les  exsudats 
non  inflammatoires  (hydrothorax,  ascites  des  cirrhoses)  ;  les 
plus  toxiques  sont  en  général  les  épanchements  tuberculeux, 
ceux  de  la  plèvre  surtout.  L'analyse  chimique  des  liquides  ino- 
culés n'a  pas  permis  de  rapporter  les  variations  de  toxicité  à 
celles  d'une  substance  donnée.  11  semble  que  souvent  la  toxicité 
des  épanchements  tuberculeux  soit  en  proportion  directe  de  la 
gravité  de  la  maladie  et  indique  un  mauvais  pronostic. 

^ous  avons  constaté  avec  le  liquide  des  pleurésies  tubercu- 
leuses un  phénomène  paradoxal  appelé  depuis  par  Kichet  a  ana- 
phylaxie  »  (voir  p.  190} .  Un  cobaye  de  400  à  500  grammes  supporte 
sans  mourir  une  injection  sous-cutanée  ou  intra-péritonéale  de  20 
à  30  centimètres  cubes  de  liquide  de  pleurésie  tuberculeuse  ;  or 
dans  plusieurs  expériences  nous  avons  amené  la  mort  de  rani- 
mai avec  quelques  doses  de  i/2  ou  1  centimètre  cube,  répétées  à 
quelques  jours  d'intervalle,  du  même  liquide  qui  ne  tuait  pas  à 
la  dose  massive  de  25  centimètres  cubes.  Ces  expériences  datent 
de  1896  et  ont  été  publiées  en  1900;  en  1902  M.  Hichet  faisait 
connaître  des  faits  analogues  concernant  le  poison  des  actinies, 
et  leur  donnait  le  nom  d'anaphylaxie. 

La  toxicité  des  liquides  de  pleurésies  tuberculeuses  tient  pro- 
bablement en  partie  à  des  produits  analogues  à  la  tuberculine 

48. 
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qu'ils  contiennent.  Deboye  et  Renault  ont  déterminé  de  la  (ieTi> 
chez  les  tuberculeux  en  leur  injectant  de  leur  propre  liquide 
pleuréUque. 

80  Les  anticorps  des  liquides  des  séreuses.  —  Les  g!>^ 
bules  blancs  des  épanchements  et  probablement  aussi  les  cellul'*^ 
endothéliales  sécrètent  des  substances  défensives  et  surtoat  d^ 
anticorps. 

a)  La  fibrine  des  épanchements  constitue  probablemeot  un 
mode  de  défense  ou  du  moins  en  est  une  manifestation  Notu 
avons  toujours  observé  que  les  pleurésies  k  liquide  riche  en 
fibrine  guérissaient  mieux  que  les  autres  ;  les  épanchements  d*  •> 
granuliques  coagulent  peu. 

^)  Les  substances  bac térioly tiques  sont  formées  dans  If*^ 
séreuses  des  immunisés.  La  bactériolyse ,  ou  phénomenr  ^' 
Pfeiffer,  c'est-à-dire  la  destruction  et  la  mise  en  granules  de» 
bactéries  par  le  liquide  séreux  en  dehors  de  tout  élément  figuri^. 
a  été  démontrée  in  lûo,  dans  le  péritoine  de  cobayes  immonij^-» 
contre  le  choléra;  le  phénomène  est  général  et  a  été  reproduit 
avec  d'autres  microbes  (voir  p.  878).  Metchxikoff  soutient  qu^ 
ces  substances  bactéricides  proviennent  des  globules  blaix'^ 
détruits  dans  le  péritoine,  de  la  phagolyse  ;  il  est  probable  qae 
l'cndothélium  joue  aussi  un  rôle. 

C'est  par  ce  mécanisme  que  se  forment  des  substances  tn«- 
logues  dans  les  inflammations  spontanées  des  séreuses. 

y)  Dans  la  pleurésie  tuberculeuse,  le  liquide  est  bacUncuU 
dans  une  certaine  mesure  pour  le  bacille  de  Koch  (Paul  Coci* 
MONT,  Soc.  de  Biologie,  1898) 

8)  Pouvoir  agglutinant,  séro-aiagnostic  local,  séro-pronotta 
Le  pouvoir  agglutinant  des  sérosités  pleurales  des  typhique?  1 
été  constaté  dès  1896  par  Widal  et  Sicard,  puis  par  nous<niéine« 
(voir  p.  905:  Répartition  du  pouvoir  agglutinant).  Tantôt  il 
8*agit  d  une  simple  tran<sudation  des  agglutinines  du  sëruiD. 
tantôt  d'une  formation  in  loco. 

Nous  avons  étudié  le  pouvoir  agglutinant  sur  le  bacille  <!•- 
Koch  des  sérosités  tuberculeuses  (plèvre,  péritoine,  articulalioci, 
méninfres}.  Le  liquide  céphalo-rachidien  n'est  jamais  aggitrti* 
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oant,  soit  dans  la  fièvre  tjphoïde  (Widal  et  Sicard,  P.  Cour- 
mo.xt),  soit  dans  la  méningite  tuberculeuse,  ce  qui  empêche  tout 
séro- diagnostic  avec  ce  liquide. 

L'étude  des  pleurésies  tuberculeuses  nous  a  montré  les  faits 
les  plus  intéressants.  L'épanchement  pleural  est  le  plus  souvent 
agglutinant  pour  le  bacille  de  Koch,  tantôt  moins,  tantôt  plus 
que  le  sérum  sanguin.  Ce  dernier  fait  prouve  qu'il  y  a  dans  la 
plèvre  accumulation  ou  plutôt  formation  in  loco  de  substance 
agglutinante.  Le  sëro-diagnostic  des  pleurésies  tuberculeuses 
avec  le  liquide  épanché  donne  de  très  bons  résultats.  Nous 
l'avons  appelé  séro- diagnostic  local,  par  opposition  avec  le  séro- 
diagnostic général  qui  se  fait  avec  le  sérum  de  la  circulation 
îTénérale. 

Lintensité  du  pouvoir  agglutinant  des  épanchements  est  en 
raison  inverse  de  la  gravité  de  la  maladie.  Les  agglutinations 
élevées  se  rencontrent  dans  les  cas  qui  guérissent  et  surtout 
dans  la  pleuro-tuberculose  primitive;  l'absence  de  pouvoir  agglu- 
tinant indique  au  contraire  les  formes  graves  et  mortelles 
épanchements  granuliques,  pleurésies  secondaires,  etc..)  De 
l'étude  de  112  cas  suivis  pendant  huit  ans  nous  avons  pu  déduire 
les  conclusions  précédentes  et  des  données  importantes  de  séro- 
pronostic  :  les  pleurésies  tuberculeuses  dont  répanchement  est  agglu- 
tinant guérissent  environ  trois  fois  sur  quatre;  celles  dont  l'épan- 
chement n'agglutine  pas  sont  mortelles  environ  trois  fois  sur  quatre 
(voir:  Séro-pronosticdes  pleurésies  tuberculeuses.  Presse  médicale, 
novembre  4905). 

Ceci  est  applicable,  quoique  moins  exactement,  aux  autres 
séreuses,  et  notamment  aux  méninges  dont  l'inflammation  tou- 
jours mortelle  ne  détermine  jamais  de  formation  ni  même  de 
localisation  d'agglutinines. 

4*  Pouvoir  hémolysant.  —  Le  pouvoir  hémoly tique  des 
épanchements,  très  intéressant  en  théorie,  offre  aussi  des  appli- 
cations pratiques .  Il  a  été  étudié  surtout  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien,  par  M.  Bard.  a  Indépendamment  des  contributions 
que  les  variations  du  pouvoir  hémolytique  peuvent  apporter  à 
la  pathologie  'générale,  ou  à  l'étude  pathologique  de  certains 
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délires  et  de  certaines  conTulsions,  elles  doivent  entrer  en  Ikuo 
de  compte  pour  le  diagnostic  différentiel  de  nombre  d'«irerli«tn> 
du  système  nerveux  central  »  (Bard). 

A^  Perméabilité  pleurale,  isotonie.  —  A  la  question  di 

passage  des  agglutinines  et  autres  anticorps  du  sang  A  la  pl^^n*. 
à  celle  du  pouvoir  hémoljsant  des  épanchements,  est  liée  <vU.< 
de  la  perméabilité  pleurale  et  de  risotoniedesliquidesépaotiK-. 

La  formation,  l'augmentation,  puis  la  résorption  des  t-pin- 
chements,  et  la  présence  dans  ces  liquides  des  direrses  sui»- 
tances  éiiumérées  plus  baut,  tient-elle  à  des  vanations  de  L 
perméabilité  pleurale  ou  du  degré  de  concentration  réciproque 
du  sérum  sanguin  et  de  la  sérosité  ?  Quel  rôle  joue  la  barri*'/* 
endothéiialc  ?  Est-elle  purement  passive  à  la  façon  d'une  in'*in- 
brane  dialjsante,  ou  active  et  sécrétante?  C'est  ce  qu*ont  éluli' 
les  travaux  de  Castaigne  sur  la  perméabilité  des  séreuses  tz 
bleu  de  mélbylène,  à  Tiodurc  de  potassium,  ceux  de  WioiL  f* 
Kaval't,  de  SiGARD,  de  Behnahd  sur  la  cryoscopie  des  é[*ao>hf- 
menls,  etc.. 

Nous  avons  vu  (p.  836)  le  rôle  joué  par  le  cblorure  de  sodium  f^ 
la  concentration  moléculaire  dans  la  formation  des  épancbeinf  i*' ^ 
Au  début  des  pleurésies,  il  j  a  perméabilité  pleurale  de  Mu*r^ 
en  dedans,  du  sang  à  la  cavité  séreuse  ;  c'est  la  période  d  jn^:- 
mentalion.  Puis,  à  la  période  de  résorption,  c'est  l'inverse,  n^u 
veut  répancbement  reste  stationnaire  et  il  n'y  a  pas  d'échan^  >. 

Les  méninges  sont  généralement  imperméables  du  debor^  ^u 
dedans,  mais  non  du  dedans  au  debors. 

Quoi  qu  il  en  soit,  il  faut  attribuer  le  rùle  principal  et  acti'  i, 
la  séreuse  elle-même.  L'endotbélium  sécrète,  pour  ainM  tlirf, 
une  partie  des  substances  qu'on  décèle  dans  les  épancbeoiMiS 
d'autre  part,  la  séreuse  se  modifie,  sous  l'influence  des  pn^Mit 
toxiques  ou  infectieux,  pour  laisser  entrer,  retenir  ou  UU-»' 
sortir  celles  qui  viennent  du  sérum  sanguin  ou  j  retoumeat 

b""  R6le  des  épandMaaenU  des  séreuses.  —  Les  éps»  1^ 
ments  sont  sans  doute  des  produits  anormaux  et  iDorfaî^ 
ceux  qui  sont    purulents,  par  exemple,   ne  jouent    aitu^ 
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r61e  bienfaisant  et  ne  sont  que  le  témoin,  le  reliquat  de 
rinfection.  Mais  on  a  peut-être  trop  eu  la  tendance  de  considérer 
comme  tels  les  épanchements  séro-fibrineux.  Us  peuvent  avoir 
un  rôle  mécanique  utile  dans  la  pleurésie  tuberculeuse  en  iso- 
lant l'une  de  Tautre  les  deux  surfaces  pleurales  recouvertes  de 
néo-membranes  tuberculeuses  (Lr  Damany).  De  plus  les  proprié- 
lés  bactéricides,  agglutinantes,  jouent  certainement  im  rôle  dans 
la  défense  pleurale.  Il  se  passe  spontanément  dans  cette  séreuse 
ce  qui  se  passe  dans  le  péritoine  du  cobaye  immunisé  où  les 
vibrions  injectés  sont  détruits  par  Faction  des  humeurs  baclé- 
riolytiques  (phénomène  de  Pfeiffer).  Nous  avons  vu  combien  il 
est  remarquable  que  les  sérosités  les  plus  agglutinantes  soient 
celles  des  pleurésies  tuberculeuses  curables,  et  surtout  que  l'ab- 
^nce  de  pouvoir  agglutinant  soit  d'un  si  mauvais  pronostic. 

D'ailleurs  l'observation  clinique  seule  nous  a  montré  depuis 
longtemps  que  ce  sont  les  pleurésies  à  grand  épanchement  qui 
;:uérissent  le  mieux  (Josserand,  thèse  de  Pallasse).  Il  faut  faire 
♦exception  pour  les  pleurésies  granuliques,  où  de  vastes  épanche- 
ments séreux  récidivent  avec  une  rapidité  extrême  ;  mais  dans 
res  cas  il  n'y  a  pas  de  propriété  agglutinante.  Lorsque  la  réac- 
tion humorale  locale  est  franche  et  intense,  le  pronostic  est 
meilleur,  la  défense  se  fait  mieux  (pleurésies,  péritonites  asci- 
liques,  hydarthroses).  La  quantité  de  fibrine  contenue  dans 
l'épanchement  semble  aussi  proportionnelle  à  l'intensité  des 
réactions  favorables. 

On  voit  par  cela  combien  est  délicate  la  question  de  l'oppor- 
iunité  des  ponctions  évacuatrices  (en  dehors  des  cas  d'urgence). 
Certains  veulent  assécher  la  plèvre,  considérant  la  sérosité 
romme  une  humeur  peccante  toujours  nuisible.  D'autres  d'aju'ès 
les  considérations  précédentes,  seraient  tentés  de  toujours  res- 
pecter l'épanchement.  M.  Mollard  a  discuté  ces  hypothèses. 
Pour  nous,  il  faut  considérer  la  période  critique,  où  l'épanche- 
ment cesse  d'augmenter  (étude  de  la  perméabilité  pleurale)  et 
de  se  reproduire,  et  ne  jamais  ponctionner  avant  ce  moment 
sauf  urgence).  Ensuite,  si  le  li(iuide  ne  se  résorbe  pas  et  risque  de 
s'enkyster,  il  faut  ponctionner  le  plus  tôt  possible.  S'il  se  résorbe 
bien,  nous  croyons  qu'il  vaut  mieux  laisser  se  faire  cette  résorp- 
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tion,  surtout  lorsque  Tétude  des  propriétés  bacléricides,  n^hh 
tinant.es  peut  montrer  la  nature  fayorablc  du  liquide.  Noiu  n^ 
posons  point  là,  d'ailleurs,  des  règles  précises,  mais  de^i  doni>4*o% 
générales  pour  guider  dans  1  étude  de  l'utilisation  des  réactions 
séreuses. 

§  5.   —  Réactions  des  organes  visoéralx 

Dans  la  plupart  des  maladies  infectieuses  générales  il  t  a 
septicémie  durable  ou  temporaire  ;  les  microbes  sont  Unr>'> 
pour  plus  ou  moins  longtemps  danâ  la  circulation  générale  H 
rencontrent  les  différents  yiscères.  Ceux  qui  provienoeol  «iu 
tube  digestif  peuvent  passer  d'abord  par  la  veine  porte  et  le  hic 
(s'ils  n'ont  pas  pris  la  route  des  cbylifères)  ;  dans  tous  les  KiiXrts 
cas  ils  passent  par  la  circulation  veineuse  générale  et  arriTmi 
d'emblée  aux  poumons  avant  d'être  lancés  dans  la  circulati<»o 
artérielle  et  capillaire  générale. 

WÉuiGO  avait  déjà  vu  que  les  microbes  injectés  dans  le  saa^ 
n'y  demeurent  pas  et  s'arrêtent  rapidement  dans  les  orgaot^ 
surtout  le  foie  et  la  rate.  Roger  a  montré  que  les  divers  onTan*-» 
ont  un  rôle  d'arrêt  qui  varie  à  la  fois  selon  Torgane  et  selïù  if 
microbe.  C'est  plus  dans  les  organes  que  dans  le  sang,  que  >? 
passe  la  lutte  entre  les  envahisseurs  pathogènes  et  les  cellul^^ 
de  l'organisme  (cellules  mobiles,  cellules  fixes,  cellules  il«'- 
partMiplivmes).  Les  expériences  pour  mettre  ce  point  en  évidenf^ 
consistent  surtout  à  injecter  chez  les  animaux  des  microh'< 
dans  les  divers  territoires  circulatoires  :  carotide,  veines  di»  ii 
grande  circulation  (pour  le  poumon),  veine  porte  (poar  i^ 
foie),  etc..  Les  microbes  injectés  dans  un  vaisseau  s'arrêtent  f» 
grand  nombre  dans  le  premier  réseau  capillaire  qu'ils  trt- 
versent,  peut-être  par  une  sorte  d'adhérence  moléculiir** 
comme  dans  un  filtre;  mais  certains  organes  jouent  en  pii'j 
un  rôle  spécial. 

Le  ptuntKm  semble  atténuer  un  peu  le  bacille  du  cbarboo<l 
le  staphylocoque  el  davanta^^e  le  streptocoque  (KottEH).  Il  relifil 
facilonieut  les  bacilles  de  Koch  injectés  dans  les  veines  ^Jorft«rr. 
Pal  L  Couhmont).  MM.  Arloing  et  Forgbot  ont  montré  que  Icatre 
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de  Chine  injectée  dans  les  veines  et  allant  droit  au  poumon  ne 
s'^  arrête  pas,  mais  est  fixée  plutôt  dans  les  autres  parenchymes. 

!•  Rôle  du  foie.  —  I^e  foie  peut  recevoir  le  virus  par  trois 
voies  principales  :  la  voie  lymphatique,  la  voie  artérielle  et  la 
Toie  veineuse. 

Werigo  a  constaté  après  injection  de  bacilles  du  charbon 
dans  les  veines  de  la  circulation  générale  «  que  le  foie  est  un 
organe  naturellement  réfractaire  contre  le  charbon,  un  organe 
qui  détruit  les  bactéries  de  cette  maladie  avec  une  grande  éner- 
gie, même  dans  les  cas  où  elles  se  multiplient  dans  les  autres 
organes  ». 

Roger  a  constaté  que  l'action  du  foie  sur  les  poisons  varie 
arec  la  nature  de  ceux-ci  (p.  829)  ;  il  en  est  de  même,  dit-il, 
pour  les  microbes  :  quelques-uns  s'y  arrêtent  et  y  périssent  ;  tels 
sont  le  bacille  charbonneux,  celui  de  la  dysenterie,  le  staphylo- 
coque, le  champignon  du  muguet;  d'autres  s  y  développent  faci- 
lement (streptocoque,  coli-bacille)  ;  ils  peuvent  même  y  exalter 
leur  virulence  ;  MM.  Teissier  et  Guinard  ont  constaté  un  fait 
analogue  pour  les  toxines.  M.  Teissier  enseigne  que  le  bacille 
de  la  tuberculose  acquieii.  une  virulence  plus  grande  lors({u'iI  a 
forcé  rétape  hépatique. 

L'état  du  foie  au  moment  de  l'infection  a  une  grande  impor- 
tance ;  de  même  que,  pour  son  rùle  vis-à-vis  des  poisons,  Kogeu 
a  constaté  que  sa  richesse  en  glycogène  est  la  meilleure  condi- 
tion pour  qu'il  exerce  son  rôle  antimicrobien.  Le  jeûne  et  les 
poisons  qui  diminuent  le  glycogène  du  foie  diminuent  aussi  sa 
résistance.  P.  Teissier  a  montré  que  le  glycogène  est  bactéricide 
in  vitro.  Il  ne  s'en  suit  pas  que  le  glycogène  soit  par  lui-riiême 
la  cause  du  rôle  protecteur  du  foie,  mais  il  est  certainement  le 
témoin  du  bon  état  et  du  bon  fonctionnement  de  la  cellule  hépa- 
tique vis-à-vis  de  certains  microbes,  comme  vis-à-vis  de  certains 
poisons.  Nous  avons  d'autre  part* constaté  que  le  glycogène 
est  un  bon  milieu  de  culture  pour  le  bacille  de  la  tuberculose 
(en  cultures  homogènes)  ;  ce  fait  cadre  bien  avec  les  vues  de 
M.  J.  Teissier  sur  l'exaltation  de  ce  bacille  après  son  passage 
dan»  le  foie* 
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Le  Ubleau  ci-joint,  emprunté  à  Roger,  montre  les  variations 
de  virulence  des  différents  microbes  suivant  qu'ils  ont  été  injec- 
tés par  telle  ou  telle  voie  et  ont  rencontré  d'abord  tel  ou  tel 
organe. 

Les  microbes  qui  arrivent  au  foie  par  la  veine  porte  ont  d'ail- 
leurs déjà  subi  l'action  soit  de  la  rate,  soit  du  tube  digestif. 
Nous  avons  vu  le  rôle  de  la  rate,  gros  ganglion  protecteur  placé 
entre  le  foie  et  la  circulation  générale,  mais  qui  peut  aussi  se 
conduire  comme  un  réservoir  de  poisons  et  de  virus. 

2«  Rôle  du  tube  digestif.  -  Le  tube  digestif  et  notamment 
l'intestin  jouent  un  rôle  analogue  de  récepUcle  de  poisons  et  de 
microbes  que  le  foie  sera  chargé  d'arrêter  et  de  détruire,  mais 
aussi  d'organe  protecteur  qui  lui-même  arrête  et  atténue  de  nom- 
breux germes  infectieux. 

D  anciennes  expériences  de  Strauss,  Wurtz,  Hamburger  ont 
éUbli  le  rôle  antiseptique  du  suc  gastrique  ;  cette  action  très 
nette  in  vitro  parait  bien  faible  in  vivo  ù  cause  de  la  dilution 
rapide  de  l'acide  cblorhydrique  du  suc  stomacal. 

Cependant  les  altérations  microbiennes  de  l'estomac  sont 
relativement  rares  même  pour  des  infections  fréquentes  sur 
rintestin  (flèvre  typhoïde,  tuberculose).  L'acidité  du  suc  gastrique 
joue  certainement  un  rôle;  comme  le  fait  remarquer  Gharrin, 
l'alcalinisation  préalable  de  l'estomac  favorise  le  pouvoir  patho- 
gène des  microbes  introduits  par  cette  voie  (choléra).  Mais  pré- 
cisément, si  l'acidité  stomacale  protège  cet  organe,  l'alcalinité 
du  suc  intestinal  serait  inversement  favorable  à  l'action  des 
germes  pathogènes. 

11  faut  deux  à  six  heures  de  contact  avec  le  suc  gastrique  pour 
la  destruction  des  bacilles  du  choléra  et  de  la  fièvre  typhoïde 
et  une  journée  entière  pour  le  bacille  de  Koch.  Or  bien  avant 
que  ces  germes  soient  tués  (en  adoptant  ces  chiffres  comme 
consUnts)  l'estomac  s'est  débarrassé  et  ainsi  protégé,  mais  aussi 
a  versé  le  chyme  acide  dans  le  duodénum  où  il  s'alcalinisera, 
condition  favorable  aux  germes  pathogènes.  11  est  vrai  que  là 
s'exerce  l'action  de  la  bile  défavorable  surtout  aux  germes  sapro- 
phytes, beaucoup  moins  d'ailleurs  aux  pathogènes.  Corrado, 
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LÊTiENNK,  MM.  J.  Teissi£R  et  Baron  ont  montré  limportance  ^  i 
rôle  antiseptique  et  antiputride  de  la  bile. 

II  est  fort  probable  que  Faction  combinée  des  sucs  di^^vi  fx 
digère  certaines  bactéries  ou  les  atténue.  11  faut  tenir  cojBj't- 
aussi  de  la  diminution   des  bactéries  par  concurrence  ^tttl 
entre  elles.  La  meilleui*e  preuve  en  est  la  courbe  ci-Jointe,  «l* 
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Fig,  iOO. 
Cdurbe  du  noriilm*  proportionnt'l  dos  microbes  dans  l«»s  dirTer>rit 
se^^Miients  du  tube  dis^ostii'  (Gilbert  et  Domimcd. 


fiiLBKiiT  et  DoMiMci,  qui  montre  que  chez  le  chien  le  nombr* 
des  microbes,  assez  élevé  dans  Testomac,  s'abaisse  dans  la  |»r- 
niicre  portion  du  duodénum,  s'élève  au  maximum  dans  l*il<-'f 
pour  retomber  ensuite  au  minimum  dans  le  gros  intestin;  «i' 
telles  variations  sont  la  preuve  d'une  destruction  souvent  Ir^ 
intense  des  germes  dans  le  tube  digestif.  Il  ne  faut  pourtant  f«- 
exagérer  l'importance  de  cette  défense. 

Loi*s(jue  par  suite  de  la  constipation,  de  l'occlusion  int^-'i- 
nale,  etc.,  l'évacuation  mé<'anique  de  l'intestin  est  entravée.  ' 
nombre  et  la  virulence  des  microbes  augmente  immédia tesi«n* 
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D'autre  part,  si  certains  virus  sont  inoffensifs  absorbés  par  ie 
tube  digestif,  ce  phénonaène  de  protection  n'est  pas  aussi  actif» 
pour  les  microbes  que  vis-à-vis  des  toxines  ou  des  antitoxines. 
La  eellule  épithéliale  de  la  muqueuse  intestinale  a  comra^  rôle 
essentiel  de  transformer  les  substances  chimiques  (aliments,  poi- 
sons, toxines,  anticorps)  et  de  ne  pas  les  laisser  passer  dans  leur 
état  primitif,  ou  de  ne  les  laisser  passer  qu'en  ti'ès petites  quan- 
tités (par  ei^emple  les  agglutinines).  Mais  elle  ne  semble  pas  avoir 
ce  rôle  vis-à-vis  des  microbes.  Ceux-ci  peuvent  traverser  la  mu- 
queuse sans  qu'il  faille  d'ailleurs  une  altération  de  celle-ci.  Ce 
passage  des  microbes  est  peut-être  même  constant;  il  se  produit 
au  moment  de  la  digestion,  et  il  y  a  alors  une  véritable  inondation 
du  sang  par  les  bactéries;  iesang  des  animaux  saignés  pendant  la 
période  digestive  renferme  des  microbes.  Ce  passage  sans  alté- 
ration de  la  muqueuse  avait  été  démontré  par  Dobroklonsky  ; 
NiooLAS  et  Descos  l'ont  prouvé  pour  le  bacille  tuberculeux,  en 
retrouvant  dans  les  chyllféres  des  bacilles  de  Koeh  ingérés  avec 
les  aliments.  Les  expériences  et  les  théories  de  Hehrlng,  de  Cal- 
METTE  sur  l'origine  surtout  intestinale  de  la  tuberculose  pi^l- 
monaire  ont  appuyé  ces  faits  et  leur  ont  donné  un  grand  reten- 
tissement. 

Les  germes  pathogènes  (tuberculose,  choléra,  lièvre  typhoïde) 
résistent  donc  facilement  à  l'action  des  sucs  digestifs.  Plusieurs 
cultivent  facilement  dans  le  suc  intestinal  et  les  solutions  de 
trypsine.  (jilbekt  et  Domimci  ont  constaté  que  la  bile  n'est  pas 
un  milieu  toujours  défavorable  aux  germes  microbiens.  Des 
recherches  récentes  ont  montré  que  le  bacille  de  la  fièvre  ty- 
phoïde peut  persister  pendant  des  années  dans  les  selles  des 
convalescents  (KLiNiiEii,  Kayser)  et  exister  dans  les  matières  de 
sujets  bien  portants  ayant  approché  des  typhiques  (Kkmlix- 
«iER,  Kli^îger).  La  bile  de  la  vésicule  peut  contenir  des  bacilles 
d'Eberth  plusieurs  années  après  une  fièvre  typhoïde,  et  on  en 
trouve  presque  toujours  à  l'autopsie  des  typhiques  (Forster  et 
Kayser,  Ehret  et  Stolz,  Brion  et  Kayser).  Gilbeht  a  étudié  le 
microbisme  normal  des  voies  biliaires  qui  contiennent  des 
bacilles  aérobies  et  anacrobies. 

Toutes  ces  recherches  démontrent  :  l'^  l'imperfection  de  la 
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défense  du  tube  digestif,  par  la  bile,  les  sucs  digestifs,  conir'» 
les  bactéries  pathogèues  les  plus  redoutables;  2*^  la  stagnation  k 
celles-ci  dans  les  voies  digestiyes  ;  Z^  leur  passage  à  Télat  un 
lent  à  travers  la  muqueuse  intestinale.  L'importance  de  ces  h.i^ 
est  extrême  au  triple  point  de  vue  de  Vhygiène  (disséminati  \ 
des  germes  par  les  matières  fécales  de  sujets  non  maladesi.  >i* 
la  pathogénie  des  maladies  (origine  intestinale  de  la  lubercul  •^ 
des  broncho-pneumonies,  et  d'un  grand  nombre  d'in/ecti<  c>.^ 
et  de  la  thérapeutique  (nécessité  d'une  évacuation  intestînal-^ 
normale,  rôle  des  régimes  favorisant  la  purification  du  milicj 
intestinal  tels  que  le  régime  lacté,  importance  de  ranUsep^-^ 
intestinale). 

8^  Rôle  du  rein.  —  Dans  la  défense  contre  les  poisons.  \e 
rein  joue  le  rôle  capital  que  nous  avons  vu.  Contre  les  mirrob«> 
il  se  borne  à  un  rôle  secondaire  par  rapport  à  celui  des  orsao^s 
précédents.  11  élimine  les  microbes,  Bolxhard  la  démonlr'  \* 
premier  ;  cette  élimination  est  fort  abondante  à  la  fin  J  ^ 
maladies  et  débarrasse  l'organisme  de  germes  nuisibles.  Da'iir 
part  il  peut  être  lésé  lui-même  au  cours  de  cette  fonction.  »: 
les  néphrites  ainsi  développées  en  sont  la  preuve.  Enfin  rélimi- 
nation  des  germes  par  l'urine  a  une  importance  capitale  po'îr 
l'hygiène  et  la  prophylaxie.  Lesieur  a  bien  montré  que  lesurine^ 
des  typhiques  renferment  pendant  longtemps  des  harill'-- 
d'Eberlh  et  sont  ainsi  une  source  de  contagion  d'autant  pl'i> 
dangereuse  qu'elle  était  jusqu'ici  méconnue. 


CHAPITRE  II 
RÉACTIONS  HUMORALES 

De  tout  temps  on  a  attribué  un  grand  rôle  aui  «  humeurs  » 
dans  la  production  des  phénomènes  pathologiques.  Mais  les 
réminiscences  historiques  nous  plongeraient  dans  de  trop  vastes 
problèmes,  insolubles  pour  la  plupart  en  ce  moment.  Il  nous 
faut  les  limiter  et  ne  marcher  que  sur  un  terrain  sûr,  celui  des 
faits. 

Les  modîGcations  physiques  et  chimiques  humorales  nous 
rendront  peut-être  compte  un  jour  de  tous  les  phénomènes 
pathologiques,  car,  en  somme,  c'est  par  l'intermédiaire  des 
humeurs  et  du  milieu  intérieur  qu'agissent  la  plupart  des  orga- 
n(>s  et  des  sécrétions,  et  réciproquement  que  se  diffusent  la  plu- 
part des  agents  morbides  et  surtout  des  toxiques  (inorganiques 
ou  organiques,  végétaux  ou  animaux).  Mais  à  l'heure  actuelle 
quelques-unes  seules  de  ces  modifications  sont  bien  établies. 

Le  rôle  des  modifications  humorales  dans  la  pathogénie  des 
maladie»  de  la  nutrition  ou  par  auto-intoxication  a  été  étudié  avec 
ces  maladies  elles-mêmes  dans  les  premiers  chapitres  de  cette 
troisième  partie,  avec  les  échanges  phosphores,  azotes,  uriqucs, 
avec  le  chlorure  de  sodium,  avec  la  pathogénie  de  la  goutte, 
du  diabète  ou  de  l'obésité,  de  l'urémie  ou  de  l'ictôre;  nous  y 
avons  vu  que  les  modifications  du  sang  en  acide  urique,  en 
<'hlorure  de  sodium,  en  phosphates,  etc.,  la  présence  ou 
lubsence  de  certains  ferments  (glycoly tique,  lipasique,  etc.) 
jouaient  un  rôle  capital  dans  les  maladies  générales . 

Mais  il  nous  reste  à  envisager  les  modifications  humorales 
dans  leurs  rapports  avec  les  intoxications  et  les  infections  et  sur- 
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tout  au  point  de  vue  de  la  défense  organique,  des   prorowi. 
antitoxiques  et  anti-infectieux. 

Aussi  bien,  les  découvertes  se  sont  multipliées  sur  ce  immuI. 
brillantes  et  fécondes  depuis  vingt-cinq  ans  ;  d'une  part,  cil'- 
ont  aidé  à  l'explication  du  mystérieux  phénomène  de  riuimw 
nité  (théorie  humorale  de  l'immunité),  d'autre  part  elles  nnt 
conduit  à  des  applications  pratiques  du  plus  haut  intérêt  |'«^»«r 
le  diagnostic  (séro  diafjnostic),  le  pronostic  (séro-pronoslic  .  I- 
traitement  (sérothérapie). 


ARTICLE   PREMIER 

GÉNÉRALITÉS 

Bien  que  nous  devions  étudier  en  détail  dans  les  article?  «vi- 
vants les  différentes  propriétés  anti microbiennes,  antiloxiq'K-. 
vaccinantes,  etc.,  des  sérums,  il  n'est  pas  sans  intérêt  de  jrt- r 
un  coup  d'œil  d'ensemble  et  de  fixer  des  notions  généril-^ 
mais  très  précises  sur  ces  propriétés  et  notamment  sur  ret! 
catégorie  de  substances  d'une  haute  importance  biolod)" 
([u'on  appelle  les  «  anticorps  ». 

On  peut  distinguer  parmi  les  propriétés  humorales  q  *' 
s'opposent  à  l'infection  ou  l'intoxication  deux  catégories  »li'- 
tinctes. 

i'^  Les  propriétés  humorales  indifférentes  ou  banales  dont  l  «•  - 
ti<m  contre  l'infoction  ou  l'intoxication  semble  prouvée  pari" 
faits,  mais  sans  qu'elle  paraisse  dirigée  contre  un  pnK*»>>> 
spécifique  :  alcalinité  du  sérum,  rôle  du  chlorure  de  sodi»"». 
richesse  dos  hunieurs  en  fibrine,  etc... 

2*^  Les  propriétés  humoraies  spécialement  dirigées  contre  '•• 
microbe  ou  la  cellule  étrangère  ou  ses  produits  de  sêcrétin»  •  ! 
do  composition. 

(^es  projiriétés  s'exorrent  surtout  au  moren  des  «fnUirorft 
substances  «{ui   n'ont  pas  été  isolées,  dont  on  ne  conaalt  j'  * 
inénte  la  nature,  et  que  l'on  distingue  cependant^  grâce  k  Itar- 
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propriétés  spéciales,  surtout  leur  mode  de  résistance  à  la  cha- 
leur, et  leur  action  élective  sur  les  cellules  étrangères  à  l'or- 
iianisme  ou  les  produits  de  sécrétion  de  celles-ci . 

io  Conception  générale  des  propriétés  humorales  et 
des  anticorps.  —  En  somme,  on  en  est  arrivé  à  cette  concep- 
tion générale  que  lorsqu'une  cellule  étrangère  ou  une  substance 
albuminoîde  dérivant  directement  d'une  cellule  vivante  (sérum 
du  sang,  toxines  des  microbes,  etc.),  est  introduite  dans  un  orga- 
nisme, il  se  produit  dans  les  humeurs  de  cet  organisme  des 
a  anticorps  sspécifiques  dont  Faction  est  de  détruire  (propriété 
bactéricide  et  cytol)^ tique),  de  précipiter  (précipitines),  d'agglu- 
tiner (agglutinines),  de  neutraliser  (antitoxines)  ces  corps  (mi- 
crobes ou  cellules)  ou  ces  substances  (matières  albuminoides, 
sérums,  toxines).  On  voit  la  haute  portée  générale  de  pareils 
(kits  dont  la  conséquence  sera  peut-être  un  jour  de  conduire  & 
la  pathogénie  et  k  la  thérapeutique  de  la  plupart  des  maladies 
causées  par  une  cellule  vivante  étrangère  ou  les  produits  qui  en 
dérivent. 

On  a  déjà  appliqué  les  notions  sur  Thémoljse  spéciflque  à 
la  pathogénie  de  certaines  maladies  du  sang,  de  l'hémoglobinu- 
rie,  et  à  la  médecine  légale  ;  celles  sur  le  pouvoir  bactéricide 
et  antitoxique,  à  la  sérothérapie  ;  celles  sur  les  précipitines  à  la 
médecine  légale  ;  celles  sur  l'agglutination,  au  diagnostic  et  au 
pronostic. 

2""  L'alexine  et  les  anticorps.  —  Il  faut  distinguer  :  ïalexiiie 
et  les  anticorps. 


ou  I 


Action  :  Bactériolyse  et  cytolyse. 
Sombre  :  pour  Bùchner  : 
..  ,    s  agit  sur  toute  cellule  ou  luicrobe 

ALfxnnKBncRNERJou  \  ^"®  ^®"*^  {      étrangers. 
complément  (Emr-  1  Pour  M ETCHNiKOfF  : 
LicB)     ou    cylasc  i  '  macrocytase  :  destruction  cies  cellulei 

(Mbtchnikoff).        I  \      voluininousos. 

F        ^'^  i  microcytiise    :    destruction    des    mi- 
crobes. 
Pour  EnKLicu  :  Multiplicité  des  aiexines. 


Anticorps 
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/  Sensibilisatrices  (Bori>et)    [Synonymet  :Uia- 
/      leurs  (Metchnikofp),  ambocepteurs  .Le%  %imv 
I       desmon  (Lonhon), zwij5chenkôrp<*r]  .  Khrucm 
Action  :  se  fixer  sur  les  cellules  ou  micn>l'-» 
pour  le8    rendre   sensibles   à    l'action  ii^ 
î'alexine. 
Agglutinines  \Grùbbr-Boroet). 
^.„.      .        ,.  .   ^c/to/i  :  agglutiner  entre  eut  les  microbes  «u 

Différents  anticorps  j      j^^  cdiuies. 

i  Precipitines  (Ttchistowitch,  Bordet). 

1   Action  :  précipiter  en  flocons  la  serine  ou  !••« 

I       solutions  de  certains  corps  albuminotJo?. 

Antitoxines  (Behring  et  Kitasato). 

Action  :  neutraliser  in  vitro  ou  in  rito  lar- 
^      lion  do  la  toxine  correspondante. 

L'alexine  ou  cylase  est  la  substance  bactéricide  ou  cvlolvtiqat» 
des  sérums;  elle  agit  surtout  sur  les  microbes  ou  cellules  qui 
ont  été  préalablement  préparés  ou  sensibilisés  par  un  anticnrp^ 
spécial  du  sérum,  appelé  sensibilisatrice. 

Pour  BûcHNER  il  y  a  une  seule  alexine  agissant  sur  tous  le!» 
éléments  étrangers  microbes  ou  cellules  ;  pour  Metchki^off, 
Ehrlich  il  y  a  plusieurs  alexines. 

Les  anticorps  sont  au  contraire  fort  nombreux  :  on  distininie 
les  sensibilisatriceSy  les  agglutinines,  les  precipitines,  les  anti- 
toxines et  pour  chacune  de  ces  catégories  il  y  a  autant  d'anti- 
corps spécifKiues  qu'il  y  de  cellules  ou  de  microbes  A  sensibilis^^r 
ou  à  agglutiner,  de  sérums  à  précipiter,  de  toxines  À  neutrali- 
ser, etc. 

Les  propriétés  comparées  de  l'alexine  et  des  anticorps  sont 
résumées  dans  les  tableaux  précédent  et  suivant. 

3°  Origine  des  propriétés  humorales  anticellalairas  et 
antitoxiques.  —  Les  humeurs  constituent  le  milieu  intérienr 
«ians  lequel  les  cellules  trouvent,  d'une  part,  avec  les  substaD<-e> 
nutritives,  les  substances  toxiques  et  même  les  microbes,  tl. 
d" autre  part,  dévei*sent  leurs  produits  de  sécrétion  utiles  ou 
nui.sibles.  Le  plasma  sanguin,  les  exsudats  des  séreuses  en  sont 
<l«*s  exemples  typiques. 

Les  humeurs  contiennent  donc  des  substances  nuisibles  (voir 


REACTIONS   HUMORALES 


873 


auto-intoxications,  microbes,  toxines),  des  substances  alimen- 
taires (voir  nutrition),  et  des  substances  utiles  pour  la  défense 
«'ontreles  microbes  et  les  poisons.  Ce  sont  ces  dernières  que  nous 
voulons  seules  envisager  ici.  Comme  toutes  les  autres  elles  sont 
4  origine  cellulaire  ;  la  cellule  est  par  ses  sécrétions  la  cause  de 
toute  modification  humorale. 

PROPRIÉTÉS    COMPARÉES    DE   l'a^EXINE   ET    DES   ANTICORPS 


Action  : 

V.  plus  haut. 

^ ombre  : 

Probablement  unique. 

Rapports  avec 

téiat  natu- 

rel: 

Existe   dans  le  sérum 

normal. 

>tege  : 

PourMBTCHNiKoFF  :  inUi- 

riour  des  leucocytes, 

sauf  le  cas  do  pha- 

golyse. 

Pour  BûcHNCR  et  pres- 

({oe    tous    :    plasma 

circulant. 

'  haleur  : 

Détruite  à  +  55». 

Spécificité  : 

Non  spécifique. 

V.  plus  haut. 

Autant  que  de  corps  à  neu- 
traliser. 

Ne  se  produisent  qu'après 
inoculation  du  corps  à 
neutraliser. 

Pour  tous  :  circulent  dans 
les  plasmas. 


Résistent  à  +  55»,  détruits 

à  -f  60«,  65». 
Spécifiques  (n'agissant  que 

sur  le  corps  inoculé  ou 

surtout  sur  lui). 


Quelles  sont  donc  les  cellules  qui  contribuent  surtout  à  la 
•léfense  de  l'organisme. 

Deux  tendances  bien  différentes  se  sont  manifestées  ces  der- 
nières années  au  sujet  des  processus  cellulaires  de  défense  avec 
«icux  grands  biologistes,  Metchnikoff  et  Ehrlich.  Pour  le  pre- 
mier les  cellules  différenciées  des  parenchymes  ne  prendraient 
^ue  peu  de  part  à  la  défense  contre  les  processus  toxiques  ou 
infectieux  dont  elles  seraient  au  contraire  le  plus  souvent  les 
vi<:times  (nécroses  et  dégénérescences)  ;  seules  les  cellules  méso- 
dermiques  et  surtout  les  cellules  mésodermiques  mobiles,  les 
leucocytes,  assureraient  celte  défense.  Pour  Ehrlich  au  con- 
Ifaire,  chaque  cellule  se  défend  à  sa  manière,  par  ses  réactions 

49. 
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propres  et  par  ses  sécrétions  ;  chaque  ordre  de  celliil»*i«  diffén*n- 
ciées  donnerait,  par  exemple»  la  sensibilisatrice  spécifique  iH»r»--- 
saire  à  l'action  bactéricide  du  sérum,  et  l'antitoiine  sprH-ifi'iu» 
précisément  contre  la  toxine  à  laquelle  ces  cellules  ^)nl  '•♦'n- 
sibles.  Ainsi,  la  toxine  tétanique  agissant  sur  la  cellule  nerreu^tr 
pour  déterminer  la  contracture,  c'est  précisément  la  cellule  ner- 
veuse qui  sécréterait  l'antitoxine  (voir  la  théorie  dos  cliaîn»- 
latérales,  p.  945).  Pour  Metch^ukoff  au  contraire,  c'est  le  pi.  *- 
gocyte  qui,  non  seulement  essaie  de  détruire  les  barill'*>  ^* 
spores  tétaniques,  niais  aussi  sécrète  Tantitoxine,  et,  dnn»  on- 
taines  conditions  arrête  la  toxine  avant  quelle  n'ait  lourlii?  h 
système  nerveux.  La  théorie  d'EHRUCH  peut  être  dite  «  s\'v  \- 
fîque  »,  celle  de  Metchnikofk  «  indifférente  ». 

Ouoi  qu'il  en  soit,  il  est  bien  certain  que  les  propriélés  hun*  - 
raies  elles-mêmes  ne  sont  que  des  produits  de  sécnUion  i  ^ 
cellules  (leucocytes  ou  autres),  et  si  l'on  voulait  étrerij^oiin-u^'-- 
ment  logique  on  devrait  les  étudier  avec  chaque  cellule  orL'  - 
nelle,  de  même  qu'on  étudie  en  physiologie  chaque  s**i'r**l»  u 
externe  avec  son  organe  producteur.  Mais,  tout  d'abord,  on  «i  mi 
voir  que  les  propriétés  humorales  et  spécialement  celles  .i 
sérum  sanguin  sont  pré<isémenl  la  résultante  d'une  fuule  i- 
sécrétions  et  de  produits  cellulaires  déversés  dans  le  mili-i 
intérieur,  comme  l(»s  différents  sucs  dans  le  tube  dig»*?t:f.  •' 
qu'on  peut  et  doit  étudier  cette  résultante  et  son  rôle  d.m*^  T^ 
processus  pathologi(ïues.  en  dehors  des  organes  et  cellules  «r:- 
ginelles.  De  plus,  lincertitude  actuelle  sur  l'origine  de  bi«i  i  - 
propriétés  hiiniorales  ne  permet  pas  de  les  étudier  aatn*m«-iit 
qu'en  elles-niéines.  car,  selon  la  théorie  adoptée,  telle  sit^n^tiou 
serait  ntttariiée  tantôt  au  leucocyte,  tantôt  a  telle  «•l'Uui  - 
parenchyniateuse. 

4"  DiTision.  —  Nous  pouvons  donc  distinguer  les  proprtx  •  . 
suivdutt'.'i  (tes  sèruifLS  ria-à-vis  des  microbes  et  des  toxina  sansit^^n.' 
compte  oui'ore  ni  de  leur  origine,  ni  de  leur  ni('i:anisme. 

1^  Piiuruirbactèi'icide  et  c^jtithjtique,  résultant  surtout  de  l  ••- 
tion  combinée  df  l'alexine  et  des  sensibilisatrices  et  pent-rt.-*- 
aussi  (ie<  oUe  d'autres  anticorps  connus,  agglutinioe;)  par  exempt. 
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OU  inconnus)  ;  2^  pouvoir  agglutinant,  3®  pouvoir  précipitant^ 
4^  pouvoir  anti toxique,  5^  pouvoir  vaccinant  ou  préventif  et  pou- 
voir curateur  (résultant  de  l'action  combinée  des  propriétés  pré- 
cédentes et  peut-être  d'une  action  de  stimulation  sur  les  leuco- 
cytes et  les  cellules  organiques),  6^  pouvoir  microbiophile  :  l'op- 
posé du  pouvoir  bactéricide  ;  les  microbes  poussent  facilement 
dans  un  tel  sérum  (staphylocoques),  1<^  pouvoir  favorisant  :  Fin- 
verse  du  pouvoir  vaccinant  ;  l'infection  est  favorisée  chez  le» 
animaux  injectés  avec  ce  sérum. 

Nous  étudierons  dans  ce  chapitre  : 

jo  Le  pouvoir  bactéricide  des  humeurs  ; 

2^  Le  pouvoir  cytolitique  des  humeurs  ; 

3**  Le  pouvoir  agglutinant  des  humeurs  ; 

40  Le  pouvoir  précipitant  des  humeurs  ; 

5<^  Le  pouvoir  antitoxique  des  humeurs. 

Quant  au  pouvoir  curateur  et  préventif,  résultante  des  autres^ 
voir  chapitre  vu  :  Sérothérapie  ;  pour  le  pouvoir  favorisant,  voir 
chapitre  vu  :  Vaccination. 

ARTICLE  II 
POUVOIR  BACTÉRICIDE   DES  HUM;EURS 

Noos  verrons  que  les  sérums  ont  la  propriété  de  détruire 
certaines  cellules  étrangères  à  l'organisme  (cytolyse)  :  ils  peuvent 
de  même  détruire  les  bactéries  qui  ne  sont  en  somme  que  des 
cellules  étrangères  spécialement  nuisibles  à  l'organisme  {potivoir 
bactéricide,  bactériolyse). 

Le  pouvoir  bactéricide  n'est  donc  qu'un  cas  particulier  dn 
pouvoir  cylolytique  des  humeurs  et  de  la  défense  de  l'organisme 
par  les  propriétés  humorales.  Il  fut  découvert  par  Nutttal  et 
FoDOR,  puis  bien  étudié  dans  son  mécanisme  par  Biîchnbr  et 
BoRnBT  avant  le  pouvoir  cytolytique  ;  ici,  comme  le  plus  sou- 
vent en  science,  l'étude  du  ras  particulier  précéda  la  connaissance 
du  fait  général  ;  on  fut  d'ailleurs  tout  do  suite  frappé  de  l'Im- 
iiortance  du  pouvoir  bactéricide  et  toute  une  école  lui  accorda 
on  rôle  prépondérant  dans  la  création  de  l'immunité. 
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Nous  étudierons  :  le  pouvoir  bactéricide  en  général,  le  pouTuir 
bactérioly tique  et  le  mécanisme  et  l'importance  de  ces  propriêl»> 
humorales. 

§  1.  —  Pouvoir  bactéricide  en  général 

Nous  allons  d'abord  le  définir  puis  l'envisager  chez  les  ani- 
maux sains  et  chez  les  vaccinés. 

1^  Définition.  —  Il  faut  entendre  le  mot  «  bactéricide  •  dan* 
une  acception  large  comme  le  veulent  M.  Bouchard,  et  $e^ 
élèves,  CHARRiN.etc.  et  toute  l'École  de  Lyon  à  la  suite  de  d'An- 
LoiNG.  Dans  ce  sens,  le  pouvoir  bactéricide  ne  signifie  pas  uni- 
quement le  pouvoir  de  tuer  les  parasites  mais  aussi  de  gêner 
dans  une  mesure  quelconque  leur  vitalité,  leurs  mouvement*, 
leurs  sécrétions  et  surtout  leur  reproduction  et  leur  pouToir 
pathogène.^ Ceci  est  très  important,  car  on  a  souvent  nié  et  nwl 
compris  le  pouvoir  bactéricide  en  voulant  n'y  comprendre  que 
la  propriété  de  détruire  complètement  les  agents  infectieux. 

2^  Pouvoir  bactéricide  des  sujets  sains.  —  Pastblr  avait 
déjà  vu  que  le  bacille  du  charbon  est  tué  par  les  humeurs  du 
lapin,  animal  pourtant  sensible  au  charbon,  et  non  par  cellf 
dp  la  poule,  animal  pourtant  réfractaire  k  cette  maladie.  On 
voyait  déjà  qu'il  n'y  avait  pas  un  rapport  constant  entre  \f 
pouvoir  bactéricide  et  l'immunité  contre  une  maladie.  Cepen- 
dant Grohmann,  puis  FoDOR,  Flûckje  et  ses  élèves  Ncttal  et 
NissKN  observèrent  que  le  sang  de  plusieurs  espèces  et  nolam- 
ment  du  lapin  diminue  le  développement  des  bacilles  charbon- 
neux. BùcHNER,  le  premier,  employa,  non  le  sang,  mais  le  sérum 
des  animaux  (lapin,  cheval],  et  constata  son  pouvoir  parasiti- 
cille  à  l'égard  du  bacille  de  la  fièvre  typhoïde  et  du  choléra  ;  i! 
vit  que  cette  propriété  disparaît  par  le  chauffage  à  -\-  55"^  et  attri- 
bua dès  lors  une  grande  importance  à  la  substance  naturellemenl 
barlôricide  des  sérums  qu'il  appela  «  alexine  ».  Behring,  pui# 
Mkhhmkoff  et  Houx,  étudièrent  en  détail  l'action  bactéricide 
du  sérum  du  rat  blanc  sur  le  bacille  du  charbon  :  in  vitra  t 
-f  37^',  on  constate  l'augmentation  de  volume,  la  transfonnation 
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granuleuse  et  enfin  la  mort  et  la  destruction  complète  des 
bacilles  :  au  bout  de  sept  heures,  le  mélange  est  stérile.  Or  le  rat 
blanc  est  réfractaire  au  charbon.  On  a  constaté  de  même  Tac- 
lion  bactéricide  du  sérum  sur  le  bacille  coli  (Denys  et  Kaisin) 
«ur  le  staphylocoque  (Van  dk  Velde).  On  serait  tenté  de  ratta- 
cher rimmunité  naturelle  de  certains  animaux  à  ces  propriétés 
bactéricides  naturelles  mais  celles-ci  sont  très  inconstantes,  et  il 
n  y  a  pas  de  rapport  constant  entre  le  pouvoir  bactéricide  du 
sérum  d'un  animal  et  sa  résistance  à  une  infection.  Pasteur 
l'avait  déjà  observé;  Behring  et  Nissen  on  vu  que  le  sérum  de 
plusieurs  espèces  réfractaires  au  pneumocoque  n'est  pas  micro- 
biride  pour  celui-ci.  Bien  plus,  des  sérums  normaux  peuvent 
être  un  excellent  milieu  de  culture  pour  certains  microbes  : 
.streptocoque  (Roger,  Marmorek),  pneumocoque  (Gilbert,  Mosny, 
Bezançon),  bacille  de  Lôfller  (Nicolas). 

3""  Poayoir  bactéricide  chez  les  animaux  immunisés  et 
dans  les  maladies.  —  C'est  surtout  celui-ci  qui  a  été  étudié  et 
qui  a  une  grande  importance  dans  la  défense  de  l'organisme. 
Ni'TTAL  observe  le  premier  que  le  sang  défibriné  d'un  mouton 
réfractaire  détruit  plus  de  microbes  que  celui  d'un  mouton  sain. 
Cuarrin  et  Roger  en  1889  étudient  comparativement  l'action 
baoléricide  du  sérum  de  lapin  neuf  et  vacciné  ou  le  bacille  pjo- 
(  vanique  ;  le  sérum  de  vacciné  entrave  la  végétation,  modifie 
les  formes  et  supprime  la  fonction  chromogène.  Roger  en  1890 
cultive  du  streptocoque  dans  du  sérum  de  lapins,  les  uns  normaux 
et  les  autres  vaccinés  ;  le  développement  est  aussi  abondant 
<ians  les  deux  cas,  mais  la  culture  en  sérum  de  vacciné  est  beau- 
loup  moins  virulente  et  ne  détermine  chez  le  lapin  qu'une 
lésion  locale,  alors  que  la  culture  en  sérum  normal  tue  rapide- 
ment l'animal.  Cet  auteur  répéta  plus  tard  ses  expériences  avec 
le  rnéme  succès  en  se  mettant  à  l'abri  de  certaines  causes  d'er- 
reurs. MM.  Dbnys  et  Leclef  ont  confirmé  ces  conclusions  et 
même  observé  une  véritable  action  destructive  du  sérum  des 
lapins  vaccinés  sur  le  streptocoque.  Jules  Courmont  a  vu  de 
même  l'atténuation  du  staphj'locoque  dans  le  sérum  du  lapin 
vacciné  alors  que  la  végétabilité  ne  parait  guère  modifiée.  On  a 
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n'avoir  plus  que  la  sensibilisatrice  ;  en  chauffant  à  +  ^^^  «*o 
détruit  les  deux. 

1^  Alexine  (Bûchner)  ou  cytase  (Metcumkofk].  —  D^ou- 
verte  par  Bûchner  dans  les  sérunas  normaux,  cette  sub:>t4n«'e 
existe  dans  tous  les  sérums  neufs  ou  Taccinés  ;  c'est  elle  qui 
détruit  les  microbes  chez  les  uns  et  chez  les  autres  :  son  acUon 
se  porte  indifféremment  sur  tous  les  microbes  et  n'est  donc  p&^ 
spécifique.  De  plus  elle  ne  peut  agir  seule  et  en  l'absence  du 
second  élément,  la  sensibilisatrice.  On  le  prouve  de  la  façon  ^uu 
vante  :  certains  sérums  normaux,  n'étant  pas  bactéricides,  ne 
contiennent  que  de  Talexine  ;  d'autres,  bactéricides,  contiennent 
à  la  fois  alexine  et  sensibilisatrice,  et,  pour  cette  raison,  ont  une 
action  destructive  sur  les  microbes.  Si  l'on  chaufTe  un  de  ce> 
sérums  bactéricides  a  -f  55*^,  on  le  rend  inactif,  car  l'alexineeM 
détruite,  et  de  son  côté  la  sensibilisatrice  qui  persiste  seule  est 
sans  action  destructive  sur  les  bacilles  ;  il  ne  reste  donc  qu'un 
sérum  ne  possédant  plus  que  sa  sensibilisatrice;  si  alors  oo 
ajoute  quelques  gouttes  de  sérum  normal  (contenant  uniquement 
de  l'alexine),  on  obtient  un  mélange  qui  a  recouvré  ses  propriél»^* 
bactiTiridcs  par  addition  de  l'alexine  à  la  sensibilisatrice.  Mais 
si  le  sérum  bactéricide  a  été  chauffé  k  +  65*>,  on  a  beau  ajouter 
ensuite  du  sérum  normal  c'est-à-dire  de  l'alexine,  on  n'obtient 
par  le  retour  du  pouvoir  bactéricide  parce  que  le  chauffage  avait 
détruit  même  la  sensibilisatrice,  et  que  ce  sérum  chauffé  addi- 
tionné de  sérum  normal  ne  possède  en  réalité  que  l'alexine  der^ 
dernier. 

Il  faut  donc  le  mélange  des  deux  substances  et  aucune  de> 
deux  ne  sufïlt  au  pouvoir  bactéricide. 

2^  Sensibilisatrice.  —  .'Svnonjmes  :  fixateur  et  phvlocvta» 
(Mktchmkokf),  immunisine  (Bûchner),  préparateur  (tiRûRta'. 
desinon  (Londox),  ambocepteur  (Levaditi),  zwiscbenkOrper 
(KiihlichI. 

Cette  substance  résiste  à  +:'>5*^;  n'est  détruite  qu'à +  60-65  : 
elle  est  spécifique,  c'est-à-dire  qu'elle  n'agît  que  sur  les  e$péce^ 
microbiennes  ou   cellulaires  déterminées,  contre  lesquelles  le 
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sérum  est  bactéricide  ou  c^toljtique.  C'est  donc  grAce  à  la  sensi- 
bilisatrice, que  lessérums  ont  une  action  spécifique,  puisque  nous 
avons  vu  que  Talexine  a  une  action  indifférente.  I^a  sensibilisa- 
trice ne  peut  agir  seule  pour  détruire  les  bacilles  ou  cellules,  mais 
elle  se  fixe  sur  eux  À  la  façon  d'un  mordant  ou  d'une  teinture, 
pourlesmodiGer  et  les  rendre  sensibles  à  l'action  destructive  de 
Talexinc.  On  prouve  cette  fixation  de  la  sensibilisatrice  et  son 
action  préparatoire  de  la  façon  suivante.  On  chauffe  à  +  55*^  un 
^rum  bactéricide  spécifique  contenant  par  conséquent  alexine 
et  sensibilisatrice  ;  ce  chauffage  détruit  l'alexine  et  ne  laisse  que 
la  sensibilisatrice  ;  si  on  mélange  alors  des  bacilles  à  ce  sérum 
rhauffé,  on  n'observe  aucune  action  apparente,  mais,  si  Ton  cen- 
trifuge et  lave  les  bacilles  de  façon  à  les  dépouiller  complète- 
ment de  tout  sérum,  on  voit  qu'ils  ont  fixé  la  sensibilisatrice.  En 
effet  le  sérum  qu'on  a  séparé  de  ces  bacilles  ne  contient  plus  de 
sensibilisatrice,  car  il  ne  peut  plus  être  réactivé  par  addition  d'a- 
lexine.  c'est-à-dire  d'un  sérum  neuf;  d'autre  part  les  bacilles 
lavés  ont  gardé  la  sensibilisatrice,  puisque,  ajoutés  à  du  sérum 
neuf,  c'est-à-dire  ne  contenant  que  de  l'alexine,  ils  sont  détruits 
comme  dans  le  mélange  primitif  des  deux  substances. 

Il  est  donc  indiscutable  que  ces  deux  substances  ont  une  action 
bien  différente,  et  que  l'alexine  ne  peut  agir  qu'après  ûxation  de 
la  sensibilisatrice  par  le  corps  des  bacilles. 

L'étude  des  propriétés  de  la  sensibilisatrice  a  été  faite  surtout 
avec  le  sérum  des  animaux  ou  des  sujets  immunisés. 

Dans  l'immunité  naturelle  y  a-t-il  des  sensibilisatrices  ana- 
logues ?  BoRDET  et  Gengou  ne  les  ont  pas  rencontrées  chez  les  ani- 
maux naturellement  réfractai res,  mais  Malvoz  a  trouvé,  chez  le 
chien  réfractaire  au  charbon,  une  substance  diastasique  qui  se 
comporte  comme  un  ûxateur  spécifique. 

3<^  Origine  et  production  des  substances  bactéricides.  — 

Os  substances  proviennent  évidemment  des  cellules  de  l'orga- 
nisme et  notamment  des  leucocytes  ;  mais  des  divergences  con- 
f^idérables  existent  sur  le  mécanisme  de  leur  production. 

Pour  Mbtchnikoff  et  son  école,  il  faut  distinguer  deux  sortes 
(l'alexines  ou  de  cytases,  l'une  pour  les  cellules  volumineuses 
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(macrocytase)  et  l'antre  pour  les  microbes  (microcytase)  :  Bû-h- 
NBR  et  BoRDET  soutiennent  au  contraire  lunîté de  ces  fcrniCTU. 
il  n'y  aurait  qu'une  cytase,  l'alexine. 

Un  point  doctrinal  plus  important  est  celui  de  savoir  commun» 
les  substances  bactéricides  passent  dans  le  sérum,  si  rlUs  y 
existent  t»i  vivo  et  à  l'état  normal,  si  elles  sont  sécrétées  incr:*«.xm 
nu?nt  par  les  leucocytes  et  les  diverses  cellules,  ou  si  elle*  pr  •- 
viennent  de  la  mort  de  ceux-ci. 

Pour  Metchxikoff  tous  ces  ferments  proviennent  des  \e\v  » 
cj'tes,  les  mononucléaires  macrophages  fournissant  U  mi 
crocytase  et  les  polynucléaires,  la  microcytase  ;  le*  s^n»i- 
bilisatrices  proviendraient  aussi  des  globules  blancs.  Tous  ''■- 
ferments  seraient  normalement  contenus  dans  le  corp«  <i** 
leucocytes  vivants  et  serviraient  à  la  digestion  phagtvyttir» 
comme  nous  l'avons  vu  (p.  787).  Le  sérum  ne  contiendrait  pi^ 
ces  substances  à  l'état  normal  et  ce  ne  serait  qu'après  It  m«'ri 
des  leucocytes,  parleucolyse,  que  ces  ferments  difTaseraient^lr.* 
les  humeurs.  L'école  de  Metchîîikofp  admet  que  les  sensibili^- 
trices  sont  plus  facilement  diffusées  et  existent  peut-être  d*n*  l*- 
plasma,  mais  elle  n'admet  pas  le  fait  pour  les  cytases.  (>IW*'i 
n'existeraient  que  dans  le  leucocyte  vivant,  et  n'en  sortirti^Lî 
qu'après  sa  mort  :  dans  le  sang  hors  des  vaisseaux,  les  ryiàs»*^ 
dégageraient  des  leucocytes  absolument  comme  les  (trmenU  ir 
la  coagulation  du  sang  qui  ne  peut  se  produire  dans  les  Taisvj'u 
eux-mêmes  ;  ce  serait  un  phénomène  cadavérique. 

On  objecte  surtout  à  cette  théorie  le  phénomène  de  Preir»  - 
qui  se  produit  m  vivo  (dans  le  péritoine),  en  l'absence  à*^ 
leucocytes,  et  où  il  s" agit  bien  d'un  phénomène  bactéricide  ^^^- 
geant  cytase  et  sensibilisatrice.  Metchnikoff  et  ses  cl''*^ 
répondent  :  l^^que  ce  phénomène  ne  se  produit  pas  dans  le  **»« 
des  veines  si  on  y  injecte  directement  le  microbe,  car,  si  la  -«t 
sihilisQtrice  y  existe  en  liberté,  les  cytases  resteraienC  a  ritH*^- 
rieur  dos  leucocytes  ;  2^  que  ce  phénomène  ne  se  produit  n» 
dans  la  cavité  péritoncale  pourvu  que  l'on  ait  soin  par  des  in^*^- 
lions  préalables  de  bouillon,  de  renforcer  la  résistance  de*!***»**^ 
co<\vtes  et  d'empêcher  ainsi  la  phagol.rse  qui  acraH  néressaif*- 
la  diffusion  des  cytases  ;  3*"  que  «lans  les  liquides  tel  cfne  le  H^o>  -^ 
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d'œdème,  l*huraeur  aqueuse,  qui  sont  prirées  de  leucocjles  pou- 
vant produire  la  cytase,  il  n'y  a  pas  transformation  granuleuse 
des  microbes. 

Ces  arguments  ne  sont  peut-être  pas  péremptoires.  En  tous 
cas  la  plupart  des  auteurs,  MM.  Bocchard,  Gharrin,  Bûghnrr, 
Ehrlich  et  leurs  élèves,  admettent  une  théorie  toute  opposée. 
BùcROSR  a  soutenu  avec  persistance  l'unité  des  cytases  (il  n'y 
aurait  que  l'alexine  qu'il  a  découverte  le  premier),  et  la  sécré- 
tion normale  de  cette  alexine  par  les  leucocytes  vivants,  de  telle 
sorte  qu'alexine  et  sensibilisatrices  existeraient  à  l'étatlibre  dans 
le  plasma  vivant.  Au  Congrès  de  Paris  en  1900,  il  a  souligné  ce 
désaccord  et  apporté  des  expériences  de  M.  Lasghtschenko,  mon- 
trant que  les  alexines  bactéricides  des  leucocytes  du  lapin  peu- 
vent être  extraites  sans  destruction  des  globules  blancs,  par 
simple  chauffage. 

Ebruch  a  établi  une  théorie  toute  spéciale  sur  la  production  et 
le  rôle  des  substances  bactéricides  immunisantes;  nous  la 
verrons  en  détail  page  945.  Disons  seulement  que,  s*il  soutient  la 
pluralité  des  cytases  avecMKTCHNiKOFF,  et  même  admet  plusieurs 
cytases  bactérioly tiques  et  plusieurs  cytases  cytoly tiques,  il  admet 
aussi  la  mise  en  liberté  continuelle,  par  les  cellules,  de  l'alexine  et 
des  sensibilisatrices.  De  plus,  pour  lui,  ce  ne  seraient  pas  seule- 
mentles  leucocytes  qui  sécréteraient  ces  substances,  mais  chaque 
cellule  produirait  la  sensibilisatrice  spécifique  nécessaire  à  sa 
résistance  aux  agents  infectieux  et  en  général  aux  cellules  étran- 
gères à  l'organisme . 

Le  débat  entre  les  tenants  de  la  théorie  humorale  et  ceux  de  la 
théorie  phagocytaire  sera  repris  plus  loin  à  propos  de  l'immunité. 


ARTICLE  m 

POUVOIR  CYTOLYTIOUE  DES  HUMEURS 
HÉMOLYSE 

Si  Ton  connaissait  depuis  longtemps  l'action  hémolytique  de 
certains  sérums  sur  les  globules  sanguins,  on  n'avait  pas  cher- 
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ché  à  en  percer  le  mécanisme»  ni  à  rattacher  ce  phénomen*^  « 
la  loi  générale  de  la  formation  des  anticorps. 
Voici  ce  qu'il  faut  entendre  par  pouvoir  cUoIvtique  d'un  sénim 
Le  sérum  sanguin  d'an  animal  A  peut  posséder  la  propri»N 
générale  de  détruire  (cytolyse)  les  cellules  d'un  animal  d'un»- 
autre  espèce  B,  surtout  lorsque  l'animal  A  a  élé  inoculé  et  prr 
paré  avec  ces  cellules  étrangères  B.  C'est  ainsi  que  le  sérum  A. 
possède  ou  peut  acquérir  le  pouvoir  hémolytique  pour  le  s«w 
de  l'espèce  B,  etc.  A  l'heure  actuelle  les  données  qui  vont  suivre 
paraissent  surtout  théoriques  et  sans  application  ;  mais  on  <*ît 
en  droit  d'espérer  que  leur  extrême  importance  au  point 
de  vue  des  réactions  de  l'organisme  vis-à-vis  des  cellules  élrin- 
gères,  pourra  éclairer  bien  des  problèmes  pathologiques  et  peut- 
être  conduire  à  des  applications  thérapeutiques,  comme  on  a 
tenté  de  le  faire  d'ailleurs  pour  les  anémies,  les  tumeurs.  (*t':. 
En  tous  cas  l'analogie  étroite  entre  la  cytolyse  et  la  bactériohs^ 
par  les  sérums  bactéricides  est  d'un  haut  intérêt  en  pathologie 
générale. 

I    1.  —  Hémolyse.    Sérums  hémolytiotes 

On  peut  distinguer  la  propriété  hémolytique  naturelle  ou 
acquise. 

1^  Pouvoir  hémoljTtique  naturel  des  sérums.  —  Depuis 
que  Ton  pratique  la  transfusion  du  sang,  on  sait  que  le  sérum 
ou  le  sang  d  un  animal  détermine  la  destruction  des  globules 
rouges  de  l'homme,  soit  dans  les  vaisseaux,  soit  en  dehors  d'eui. 
In  vivo  on  détermine  ainsi  la  dissolution  de  Thémoglobine,  U 
coagulation  du  sang  cl  la  production  d'embolies  par  les  gl*» 
billes  détruits  (Lani>ois,  Ponfick,  Panum,  Haybm). 

In  vitrOf  les  mêmes  phénomènes  se  passent  si  i*on  mélanc^ 
aux  globules  rouges  d'un  animal  le  sérum  d*un  autre  antn).ii 
despcce éloignée.  Bl'chxer  démontra  que  ce  sérum  chauffé  prr- 
alahlenienl  à  +  55^  ne  produit  pas  l'hémolyse  ;  la  substance 
hémolysante  était  donc  analogue  À  la  substance  bactéricide. 

Le  sérum  d'un  animal  peut  agir  sur  les  globules  d'un  graod 
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nombre  dauires  animaux  ;  ainsi  le  sérum  de  lapin  détruit  les 
globules  rouges  de  la  plupart  des  espèces  :  cobaye,  poule,  rat, 
homme.  Le  sérum  d'un  animal  n'est  pas  hémoljtique  pour  les 
globules  des  sujets  de  même  espèce.  Delezennb  a  émis  l'hypo- 
thèse qu'un  sérum  est  d'autant  plus  hémolysant  pour  des  globules 
rouges  que  ceux-ci  appartiennent  à  une  espèce  plus  éloignée; 
ceci  est  vrai  pour  le  pouvoir  hémoljsant  acquis,  mais  moins  net 
pour  celui  qui  est  spontané.  Le  sérum  de  l'homme  sain  hémolyse 
les  globules  rouges  du  lapin.  Cette  propriété  varie  au  cours  des 
divers  états  pathologiques. 

2o  PoaToir  hémolytique  acquis  à  la  suite  d  moculatiou 
de  globules  rouges.  —  C'est  Bordet  en  1898  qui  montra  que  Tin- 
Jeclion  à  un  animal  du  sang  d'un  autre  animal  d'espèce  diffé- 
rente rend  le  sérum  du  premier  très  toxique  pour  le  second,  el 
aussi  très  hémolytique  pour  les  globules  rouges  de  ce  dernier. 
Ainsi,  5  centimètres  cubes  de  sérum  de  cobayes  normaux  ne  sont 
pas  toxiques  par  injection  dans  les  veines  d'un  lapin  ;  mais  si  le 
«obaye  a  été  injecté  préalablement  avec  du  sang  de  lapin,  le 
sérum  de  ce  nouveau  cobaye  lue  un  lapin  a  la  dose  de  2  cen- 
timètres cubes  et  produit  dans  ses  vaisseaux  la  destruction  des 
globules  rouges,  la  formation  de  caillots  volumineux,  la  colora- 
lion  rouge  du  sérum  des  suffusions  hémorragiques,  etc.  In  vitro 
cette  action  hémoly santé  est  aussi  des  plus  nette. 

En  même  temps  qu'elle  a  exalté  le  pouvoir  hémolytique 
normal  du  sang  de  cobaye  pour  les  globules  de  lapin  rexpérience 
a  dirigé  cette  propriété  dans  un  sens  spécifique;  le  sérum  de 
cobayes  préparés  avec  du  sang  de  lapin  n'est  hémolytique  ii  ce 
point  que  pour  le  lapin.  Cette  spécificité  n'est  cependant  pas 
absolue,  le  pouvoir  hémolytique  s'exerce  aussi  sur  les  globules 
rouges  d'espèces  très  voisines.  Ainsi  le  sérum  anti- lapin 
agglutine  légèrement  les  globules  rouges  du  rat  ;  le  sérum 
anti-grenouille  hémolyse  un  peu  les  globules  du  crapaud,  du 
Irilon  et  de  la  salamandre,  mais  cette  action  est  peu  marquée 
el  ne  s'exerce  que  sur  les  espèces  animales  voisines. 

30  Isohémolysine  et  autohémolysine.  —  Eurlich  et  Mor- 
GENROTH  sont  arrivés  cependant  à  déterminer  chez  la  chèvre  le 
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pouvoir  hémol;)rsaiit  pour  le  sang  de  cbèyre  {isohémol^Mt  ^m 
l'inoculant  avec  du  sang  laqué  dautres  chèvres,  mais  ivtt- 
action  n'était  pas  très  marquée.  On  sait  que  de  même,  ûin> 
certains  cas  pathologiques,  le  sérum  d'un  malade  devient  hvm  - 
ly tique  pour  les  globules  rouges  d'un  homme  sain. 

L'inoculation  à.  un  animal  de  son  propre  sang  ne  déteruiiii* 
pas  en  général  de  pouvoir  hémolytique  pour  ses  propres  gloi>i;i  * 
rouges  ;  ëurjlich  n'a  pu  déterminer  ainsi  d'autohcmol'/iitie.  Mi  - 
€HNiKOFF  y  est  arrivé  en  injectant  à  un  animal  ses  propres  si  - 
bules  rouges  mais  altérés,  de  façon  k  ce  qu'ils  se  comportent  *r 
somme  comme  des  corps  étrangers.  Ce  fait  est  très  curieux  oie  A 
susceptible  d'application  k  la  pathogénie  de  certains  troublf^  mm 
bides.  Dans  notre  organisme,  il  se  fait  k  chaque  instant  des  deslnn  - 
tions  cellulaires  de  globules  rouges,  de  leucocytes,  etc.  ;  il  derru: 
donc   se  produire  des   autocytolysines  comme  dans  les  «j*»» 
riences  précédentes  ;  mais  dans  ce  cas,  il  y  aurait  sous  leur  in 
fluence  une  destruction  continuelle  de  ces  cellules  et  notamment 
dos  globuies  rouges,  destruction  incompatible  avec  la  vie;  m  r^l< 
ne  se  produit  pas  c'est  que  l'organisme  réagit  précisément  ro 
formant  lui-même  dés  contre-poisons  opposés  à  l'action  de  r^ 
autocytolysines  et  neutralisant  leurs  effets.  Ceci  n'est  pai>quuii 
vue  (ie  l'esprit.  S'il  est  impossible  de  démontrer  la  présence  J»^ 
autohémolysines  puisqu'elles  sont  neutralisées  par  les  autiliAiu<»t.^ 
sines  d'après  la  théorie  précédente,  on  a  pu  démontrer  le\t*- 
tence  de  ces  dernières,  qui  sont  la  preuve  indirecte  de  la  form.»- 
tion  préalable  des  premières. 

Bkskkdka  prend  d'une  part  le  sérum  d'un  animal  qu'il  arcn<ij 
hénjolyticjue  pour  les  globules  rouges  d'homme,  en  injectin* 
a  cet  animal  à  plusieurs  reprise  du  sang  d'homme  ;  ce  sénini  «  <« 
propriété  d'bémolyser  les  globules  rouges  humains;  mais  >î  «. 
ajoute  du  sérum  d  bonnne  normal,  l'expérience  ne  réussit  pi*'* 
et  le  sérum  de  l'animal  ne  manifeste  plus  son  action  héuio^t 
«pie  pour  les  globules  d'homme;  l'auteur  en  conclut  que  le  «t- 
<rhomme  sain  contenait  une  antihémolysine  destinée  à  lepo- 
téger  contre  les  autohémolysines,  c'est-à-dire  contre  les  snir 
tances  se  formant  naturellement  en  lui,  pour  amener  la  deslru* 
lion  des  globules  rouges.  Si  dans  les  expériences  précêdeAte$  i>«3 
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remplace  le  sérum  d'homme  sain  par  le  sérum  d'une  autre 
espèce  animale,  l'hémolyse  n'est  pas  empêchée  ;  le  sang  d'homme 
sain  contenait  donc  bien  des  antî-autohémolysines  spécifiques. 

4^  Sénuns  leucooy tiques.  —  Les  données  précédentes  sont 
applicables  aux  globules  blancs.  Dans  des  expériences  analogues 
à  celles  sur  les  globules  rouges,  en  injectant  à  des  animaux  des 
globules  blancs  d'animaux  d'autre  espèce,  on  a  cherché  à  obtenir 
dessémms  leucocjtiques,  c'est-à-dire  détruisant  les  globules  blancs 
comme  les  précédents  détruisent  les  globules  rouges.  Mëtchnikoff 
j  est  arrivé  en  injectant  aux  cobayes  une  émulsion  de  rate  de  rat  ; 
ce  sérum  immobilise,  agglutine  et  détruit  les  leucocytes  du  rat 
imtUro.  Be8rei>ka  a  préparé  de  même  un  sérum  leucolytique. 
(les  sérums  détruisent  les  mononucléaires,  mais  aussi  les  poly- 
nacléaires  ;  ceci  ne  conOrma  pas  les  prévisions  de  Metghnikoff 
qui  voulait  aboutir  à  l'obtention  d'un  sérum  ne  détruisant 
que  les  mononucléaires  ou  macrophages;  ces  derniers  étant 
pour  l'auteur  la  cause  principale  de  Tatrophie  sénile  des  organes, 
il  aurait  été  intéressant  d'essayer  l'action  d'un  sérum  unique- 
antÎHaaacropbagique  ;  les  faits  n'ont  pas  réalisé  cette  espérance. 
.\u  contraire  les  sérums  leucoly tiques  tuent  rapidement  un  ani- 
mal en  quelques  heures  à  haute  dose,  et  plus  lentement  à  dose 
plus  faible,  en  exposant  l'animal,  d'après  la  théorie  de  Metgh- 
nikoff, À  l'envahissement  par  les  microbes,  par  suppression  de 
la  fooction  phagocyta  ire.  De  plus  le  sérum  leucolytique  a  une 
action  sur  la  coagulation  ;  pour  Delezenne  il  favorise  in  vitro  la 
(uiagulation  du  sang  de  l'animal  dont  les  globules  ont  été  ino- 
culés; au  contraire  injecté  dans  la  circulation  générale,  il  en- 
trave la  coagulation. 

§   2,  —  Autres  sérums  cytolytkiujîs 

A  la  suite  des  recherches  sur  l'hémolyse,  Metchnikukk,  puis 
d'autres  auteurs  montrèrent  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  phénomène 
particulier  aux  globules  rouges,  mais  applicable  ù.  toutes  les 
eellules  de  Torganisme.  On  a  obtenu  ainsi  des  sérums  cytolyti- 
qucs  spéciflques  pour  un  grand  nombre  de  cellules  animales. 
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1^  Sérum  spermatolytique.  —  Laxdstbikkr  a  le  preiuirr 
obtenu  un  sérum  spermatolytique  en  injectant  à   un  anim..! 
(lapin)  des  spermatozoïdes  d'une  autre  espèce   (taureau'.   L^- 
sérum  ainsi  obtenu  chez  le  lapin  a  la  propriété  d'immobîIi<>^r 
puis  d'agglutiner  et  enfin  de  détruire  les  spermatozo]dt*>   : 
taureaux.  Metchnikoff,  dans  une  expérience  très  ingénieuse,  i 
montré  que  la  présence  des  glandes  séminales  chez  un  an  m  i.l 
n'est  pas  nécessaire  pour  la  formation  d'une  spermaloton .» 
puisque  celle-ci  se  produit  chez  un  animal  préalablement  cU  • 
tré.  Le  même  auteur  a  déterminé  la  formation  chez  Taniiii  ii 
d'une  aulospermatolysine,  ce  qui  s'explique  par  le  fait  que  •>> 
cellules  injectées  à  l'animal  sont  ti'ès  vite  altérées  et  se  r*.Hj 
portent  comme  dans  les  expériences  où  l'on  constate  la  forn:  i 
tion   des   autohémolysines  par   injection   de   globules  ruu«-  • 
altérés. 

2*^  Sérum  néphrotoxique.  —  En  inoculant  à  un  aninn! 
une  émulsion  de  rein  d'un  animal  d'autre  espèce  on  obtient  ■.?.- 
sérum  très  toxique,  qui,  inoculé,  détermine  des  lésions  rrnar* 
interstitielles  et  épithéliales.  La  ligature  de  l'uretère  aroeii.n. 
une  destruction  du  parenchyme  rénal  produirait  aussi  unenéphp^- 
lysine.  MM.  Castaigne  et  B.\thery,  dans  des  expériences  in-^- 
nieuses,  ont  produit  un  sérum  néphrolytique  spèciaknuni 
toxique  pour  la  cellule  rénale,  et  qui  détermine  chez  lanini lî 
k  qui  il  a  été  inoculé  des  lésions  du  protoplasma  des  ct^Ilui-^ 
des  tubes  conlournés. 

On  a  pensé  que  ces  expériences  pourraient  expliquer  la  1"\j- 
cité  du  sérum  dans  certains  cas  de  néphrite  ou  d'urémie.  H 
aussi  que  les  lésions  d'un  rein,  produites  par  la  compres.*;ioD  d  uii 
uretère  ou  par  une  néphrite,  pourraient  déterminer  l'appariiit^n 
de  substances  spécialement  toxiques  pour  l'autre  rein.  Mai>  <'«•('«• 
action  élective  de  ces  sérunis  pour  le  rein  est  contestée  f»*r 
ScHiLZ  et  AhBAHBAX  et  Behnahd. 

BiGAHD  et  Bernakd  ont  obtenu  un  sérum  trùs  toxique  chez  1* 
canard  en  lui  injectant  des  capsules  iiurrénalcs  de  cobayes,  l.'iu^* 
culation  dere  sérum  aux  cobayes  déterminerait  de  l'aslhéoie,  1« 
l'amaitirissement  et  amènerait  la  morl. 
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3^  Sérum  antiliépatiqiie.  —  L'injection  anx  lapina  d'une 
émolsion  de  foie  de  chien  produit  ciiez  eux  un  sérum  très  toxique 
qui  tue  le  chien  à  faible  dose  (2  centimètres  cubes  par  kilo- 
gramme) et  détermine  des  lésions  du  foie  :  dégénérescence  grais- 
seuse ou  nécrose  cellulaire.  Des  expériences  analogues  ont  été 
faites  par  Achalme,  Surmont;  le  sérum  ainsi  préparé  aurait 
diminué  le  pouvoir  amylolytique  du  sérum  du  sang. 

4^  Sénim  néTTOlytique.  —  C'est  encore  Delezenne  qui  a 
obtenu  ces  derniers  par  injection  du  cerreau  d'un  animal  à  un 
autre  ;  mais  pour  que  le  sérum  soit  très  actif  il  faut  que  les  ani- 
maux soient  d'espèce  très  éloignée.  Ainsi  l'expérience  réussit 
très  bien  en  injectant  du  cerveau  de  chien  au  canard.  Le 
sérum  d'un  canard  ainsi  préparé  détermine  chez  le  chien  des 
troubles  paralytiques  ou  convulsifs  et  la  mort. 

50  Sérum  tricholytique.  —  Les  cellules  pourvues  de  cils 
Tibratiles,  injectées  à  un  animal,  déterminent  la  formation  dans 
le  sérum  de  substances  spéciOquement  toxiques  pour  les  épithé- 
liumsàcils  vibratiles.  C'est  ce  qu'établissent  les  expériences  de 
DuNGBRN  avec  les  produits  de  raclage  de  Tépithélium  de  la  tra- 
chée du  bœuf  injectés  au  cobaye.  Ce  sérum  injecté  à  Tanimal 
amènerait  des  lésions  des  cellules  à  cils  vibratiles  et  notam- 
ment l'immobilisation  de  ses  cils. 

§  3.  —  Anticytolysines 

Dans  toutes  les  expériences  précédentes,  les  sérums  cytolytiques 
et  notamment  hémoly tiques  se  comportent  à  la  façon  de  oorps 
toxiques  dans  l'organisme  des  animaux  sensibles .  Ces  derniers 
réagissent  contre  cette  intoxication  en  produisant  des  substances 
contraires  à  l'action  des  substances  cytolytiques  ;  celles-ci  étant 
déjà  des  anticorps,  on  a  ainsi  la  production  d'anticorps  d'anticorps. 

L'exemple  le  plus  net  est  fourni  par  les  expériences  avec  le 
sérum  d'anguille.  Ce  sérum  est  très  toxique  pour  le  lapin  ;  mais, 
par  des  doses  successives  et  ménagées  de  sérum  d'anguille,  on 
peut  habituer  l'organisme  du  lapin  à  résister  à  cette  action 
toxique  ;  dès  lors  non  seulement  il  ne  sera  plus  sensible  &  l'action 
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d'une  dose  toxique  de  ce  sérum,  mais  son  sérum  propre,  mélufé 
in  vitro  au  sérum  d*anguille,  neutralise  ce  dernier,  au  poiot 
qu'il  peut  protéger  un  lapin  neutre  contre  Tactlon  toxique  es 
question  et  empêcher  l'hémolyse  des  globules  rouges  d'un  Upio 
sain  par  ce  sérum  d'anguille.  Ces  expériences  très  ingéniefise^ 
sont  dues  à  Camus,  Gley  et  Kossel. 

Les  mêmes  phénomènes  se  passent  avec  tous  les  sérums  bémi^ 
Ijtiques  ou  cytolytiques.  L'inoculation  k  doses  modérées  et  pro- 
gressives d'un  sérum  cjtoljtique  à  un  animal  détermine  cht^i 
ce  dernier  la  production  de  substances  anticjtoljUques  qui 
empêcheront  l'action  destructive  du  sérum  cjtoljrtique  soit,  ui 
vivo,  soit  in  vitro. 

Gomme  il  y  a  vraisemblablement  identité  entre  les  dlfférenlfs 
substances  cytolytiques  et  bactéricides  des  sérums  des  difléreots 
animaux,  les  conclusions  précédentes  conduisent  k  des  résultats 
fort  curieux. 

Le  sérum  normal  d'un  animal  quelconque  possède  une  subs- 
tance, Talexine,  qui  a  la  propriété  de  détruire  soit  les  microbe». 
soit  les  cellules  quelconques  d'origine  étrangère  (bactériolTse. 
cjtolyse).  Mais  si  Ton  injecte  à  cet  animal  un  sérum  antirrto- 
lytique,  on  empêche  chez  lui  l'action  normale  de  ralexiDe;ea 
d'autres  termes,  on  le  prive  des  propriétés  bact^icides  et  ftto- 
Ijtiques  que  possèdent  naturellement  ou  artificiellemeot  rt*s 
humeurs  ;  il  perd  dès  lors  l'immunité  naturelle  qu'il  possédait 
auparavant,  et  ne  résiste  plus  à  l'infection  par  les  microbes  aux- 
quels il  était  réfractaire,  de  même  qu'ils  ne  détruit  plus  les  cel- 
lules contre  lesquelles  son  sérum  était  toxique.  Ainsi  Wassbuia^ 
aurait  rendu  sensibles  certains  animaux  à  l'infection  au  bacille 
d'Eberth. 

Nous  avons  vu  à  propos  des  anti-hémoljsines  l'intérêt  pratique 
qui  s'attache  &  cette  question  et  l'existence  chez  l'homme  d  anti- 
autohémolysine. 

§  4.   —  Mécanisme  de  la    gytolyse 

BoRDET.  Ehrlich  et  MoRUEKROTH  out  démoutré  que  la  cTtoly«e 
s'accomplit  exactement  par  le  même  mécanisme  que  la  ÏMCit' 
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rîolyse.  11  faut  le  concours  de  l'alexine  et  des  sensibilisatrices. 
L*alexine  de  Bûchner  serait  dans  ce  cas  pour  Metchnikoff  la 
macrocTtase  (ferment  de  la  digestion  des  grosses  cellules,  par 
opposition  à  la  microcytase)  ;  elle  aurait  pour  origine  les  macro- 
phages ou  mononucléaires  du  sang  et  des  endothéliums  ;  cette 
alexine  digère  les  cellules  étrangères,  mais  seulement  après 
préparation  de  celles-ci  par  les  sensibilisatrices. 

Les  sensibilisatrices  sont  spécifiques,  produites  seulement 
après  l'inoculation  à  l'animal  des  cellules  étrangères,  etn'agissent 
que  sur  celles-ci  :  ainsi,  la  sensibilisatrice  du  sérum  d  un  ani- 
mal préparé  par  inoculation  de  globules  rouges  d'un  autre  ani- 
mal, n'a  d'action  que  sur  les  globules  rouges  de  cette  dernière 
espèce.  Cette  action  est  de  sensibiliser,  de  préparer  ces  cellules  à 
Taclion  destructive  de  Talexine,  laquelle,  au  contraire,  n'est  pas 
spécifique  et  s'exerce  vis-à-vis  de  toutes  les  cellules  étrangères 
pourvu  qu'elles  aient  été  préparées  par  les  sensibilisatrices  spé- 
cifiques. 

Les  expériences  et  les  discussions  concernant  le  rôle  de  l'alexine 
et  des  sensibilisatrices  sont  les  mêmes  (avec  quelques  variantes] 
que  celles  concernant  la  bactériolyse.  Nous  ne  les  reproduirons 
pas  ici.  Le  processus  de  destruction  est  exactement  le  même 
pour  les  cellules  étrangères  que  ce  soient  des  microbes  ou  des 
cellules  volumineuses. 


ARTICLE  IV 

POUVOIR  AGGLUTINANT   DES  HUMEURS 

La  propriété  agglutinante  des  humeurs  est  une  de  celles  qui 
ont  été  le  plus  étudiées  en  peu  d'années  à  cause  de  la  facilité  de 
son  étude  in  vitro,  et  surtout  k  cause  de  ses  applications  fort 
intéressantes  &  Tétude  des  maladies  et  notamment  au  séro^ 
diagnostic  et  au  séro-pronostic. 

Cette  propriété  s'exerce,  comme  les  pouvoirs  cylolytique  et 
baolérioljtique,  vis-à-vis  des  cellules  (par  exemple  les  globules 
rouges),  aussi  bien  que  vis-à-vis  des  microbes.  Mais  c'est  surtout 


892  PHYSIOLOOIB  PATHOLOGIQUE 

Tagglutination  des  microbes  qui  est  importante  et  dont  dou> 
nous  occuperons. 

§   1.  —  Généralités 

Nous  aborderons  d'abord  la  description  du  phénomène,  k>q 
historique  et  son  mécanisme  avant  de  passer  à  son  importai!  - 
et  ses  applications  pratiques. 

10  DOBcription.  —  On  appelle  agglutination  des  microbes  U- 


Fig.  101. 

Culture  de  bacille  d'EtxTth  mélangée  à  du  sang 

non  agglutinant. 

phénomène  par  lequel  ils  se  réunissent  les  uns  aux  autres  poir 
former  des  agglutinais,  des  grumeaux,  sous  certaines  inllieiK^» 
que  nous  allons  préciser. 

Si  Ton  prend,  par  exemple,  une  certaine  quantité  decultuir 
liquide  de  bacilles  de  la  ûevre  typhoïde  où  les  microbes  s^-c' 
bien  isolés  les  uns  des  autres,  et  qu'on  ajoute  une  certaine  quan- 
tité du  sérum  d'un  typliique  ^ou  d'un  animal  inoculé  aiti  ^ 
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bacille  en  question,  on  Toit  se  produire  le  phénomène  de  l'agglu- 
tination ;  on  peut  observer  celui-ci  à  l'œil  nu  et  au  microscope. 
Dans  le  tube  où  l'on  a  fait  le  mélange,  et  qui  primitivement 
était  d'un  trouble  homogène,  on  voit  à  Vœil  nu  se  produire  de 
petits  grains,  qui  se  réunissent  pour  former  des  flocons,  lesquels 
finissent  par  tomber  au  fond  du  tube  ;  on  a  alors,  au  lieu  du 
trouble  primitif,  une  colonne  de  liquide  limpide,  et,  au  fond. 


Fig.  102. 

Phénomène  de  ragglutination.  Bacilles  d'Eberth  agglutinés 

par  leur  niélango  à  du  sérum  de  typhique. 


UD  dépôt  floconneux  blanchâtre.  Au  microscope,  la  culture  pri- 
mitive montrait  des  bacilles  bien  isolés  les  uns  des  autres  et 
très  mobiles;  au  contraire  la  culture  agglutinée  ne  présente 
presque  plus  de  bacilles  mobiles  et  presque  uniquement  des  amas 
plus  ou  moins  volumineux,  occupant  parfois  tout  le  champ  du 
microscope,  et  formés  par  des  bacilles  réunis  et  comme  soudés 
les  uns  aux  autres  ;  sur  les  bords  de  ces  amas,  on  distingue  des 
bacilles  immobilisés  par  une  de  leurs  extrémités  et  nageant  de 

5  0. 
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Tautre  dans  le  liquide  :  il  y  a  eu  immobiUsatio»  ei  agglométatum 
des  bacilles  les  uns  aux  autres. 

Il  ne  faut  pas  confondre  cette  réaction  arec  le  phénomène  <ie 
Pfbiffbr  ;  les  deux  peuvent  coexister,  et  Ton  Toit  parfois  U 
mise  en  granules  des  bacilles  agglutinés,  mais  les  deux  ph^Dt- 
mènes  se  présentent  le  plus  souvent  isolés.  Nous  verrons  qu*  U 
rapports  existent  entre  Tagglutination  et  les  pouvoirs  bactéricide, 
immunisant,  etc.,  des  sérums. 

Le  pouvoir  agglutinant  d'un  sérum  peut  être  mesuré  de  U 
façon  suivante  :  on  répartit  dans  des  petits  tubes  des  quan- 
tités progressivement  croissantes  de  cultures  liquides  et  od 
ajoute  à  chacun  d'eux  la  même  quantité  de  sérum;  on  «oit 
ainsi  que  ce  dernier  peut  agglutiner  dix  fois,  cinquante  fii>. 
cent  fois,  etc.  son  volume  de  culture  microbienne.  On  l'expnct.^ 
en  disant  que  le  sérum  agglutine  A  1  (de  sérum)  pour  UK 
pour  50, 'pour  100...  (de  culture).  Ce  pouvoir  agglutinant  peut 
s'élever  très  haut.  Dans  la  fièvre  typhofde  par  exemple  il  pt'at 
monter  à  1  pour  500,  1  pour  1.000,  et  même  beaucoup  plus;  non» 
avons  constaté  un  cas  d'agglutination  à  i  pour  10.000  chez  un 
typhique,  ce  qui  veut  dire  qu'un  centimètre  cube  île  ce  aeruA 
aurait  pu  agglutiner  dU  litres  de  culture  de  bacilles  typhuiu'^ 
Certains  sérums  expérimentaux  ont  un  pouvoir  encore  plu.s  éle^^- 
Cette  question  de  mesure  est  extrêmement  importante  pour  U^ 
applications  de  la  séro-réaction  et  l'estimation  de  la  spécificit- 
de  celle-ci. 

2""  Agglutination  des  cellules.  —  Les  sérums  ont  la  proprit^v 
d'agglutiner  les  rellules  vivantes  et  notamment  les  globules  J'. 
sang  de  même  qu'ils  agglutinent  les  bactéries. 

a.  Sérums  d'animaux  neufs.  —  Les  sérums  de  certains  aaimaui 
sains  agglutinent  les  hématies  d*animaux  d'autres  espèces.  Ptr 
exemple  le  sérum  de  cobayes  agglutine  les  hématies  du  lapm 
et  de  la  poule;  le  sérum  de  chèvre  agglutine  très  bien  les  bémt* 
tics  de  l'homme  et  du  rat. 

Un  sérum  est  onlinaircnient  sans  action  agglutinante  sor  )f» 
globules  de  lanimal  qui  a  fourni  le  sérum  et  même  sur  ceux  «le» 
animaux  de  la  même  espèce  (Paiîmez).  Mais  le  sémm  des  nialaiie» 
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peut  agglutiner  les  globules  de  rhomme  sain  :  on  l'a  vu  dans 
la  chlorose  (Dokagh),  dans  le  paludisme  (Lo  Monaco  et  Panighi). 
Pagniez  a  trouvé  l'agglutination  des  globules  dans  61  p.  iOO  des 
cas  chez  105  malades  et  sm*tout  dans  la  tuberculose  et  dans 
la  fièvre  typhoïde. 

On  peut  se  demander  si  ce  n'est  pas  la  même  action  aggluti- 
nante, déterminée  dans  un  sérum  par  une  infection  sur  le 
bacille  infectant,  qui  agit  aussi  sur  les  globules  rouges.  Cette 
propriété  est  indépendante  du  pouvoir  précipitant  ou  bémoly- 
tique  d'un  sérum  (Nolf). 

b.  Sérums  (^animaux  inoculée  avec  des  cellules.  —  De  même 
que  pour  les  microbes,  l'inoculation  de  cellules  à  des  animauiL 
développe  un  pouvoir  agglutinant  du  sérum  sur  ces  cellules.  Par 
exemple  le  sérum  d'un  cobaye  préparé  en  injectant  à  cet  animal, 
dans  le  péritoine,  des  globules  rouges  de  lapin,  acquiert  la  pro- 
priété agglutinante  spécialement  pour  les  globules  rouges  du 
lapin.  En  même  temps  ce  sérum  dissout  les  globules  rouges, 
mais  il  les  agglutine  auparavant  et  ces  deux  actions  sont  diffé- 
rentes. 

8^  Historique.  —  Charrin  vit  en  1894  que  les  cultures  de 
bacilles  pyocyaniques  poussaient  en  grumeaux  et  agglutinées  ; 
c  était  la  première  observation  de  l'agglutination  in  vitro.  Met- 
CBMiKOFF  en  1891  observa  le  même  phénomène  pour  le  vibrio 
Metchnikovi  et  le  pneumocoque.  Mais  c'est  Bordet  qui  le  pre- 
mier étudia  systématiquement  les  détails  de  l'agglutination  m 
li^roen  mélangeant  du  choléra-sérum  &  des  vibrions  cholériques. 
GarafiR  la  même  année,  généralisa  l'étude  du  phénomène,  créa  le 
mot  «  agglutination  »  et  montra  que  Ton  pouvait  distinguer  les 
espèces  microbiennes  par  l'action  agglutinante  d'un  sérum  spé- 
cifique, c'est-à-dire  dont  l'action  ne  s'exerce  que  sur  le  microbe 
injecté  à  Tanimal.  Pfeiffer  et  KoLtE  confirmèrent  et  étendirent 
ces  notions.  Enfin  le  26  juin  1896,  Widal  créait  le  séro-diag- 
nostic  de  la  fièvre  typhoïde,  et  montrait  toutes  les  applications 
pratiques  qu'on  pouvait  tirer  d'un  phénomène,  qu'il  démontra 
exister  au  cours  de  l'infection,  et  non  pas  seulement  après 
l'immunisation  comme  le  voulait  Gruber.   L'agglutination  du 
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bacille  d'Eberth,  par  le  sérum  d'un  malade,  indiquait  donc  \  ei  la- 
tence d'une  fièvre  typhoïde.  Depuis  cette  époque  les  tratfl'ii 
sur  la  question  ont  été  innombrables,  nous  retrouverons  !•'« 
principaux  plus  loin. 

4^  Spécificité  du  pouvoir  agglutinant.  —  La  réaction  a^ .:)  j- 
tinante  est-elle  spéciflque,  c'est-à-dire  ne  se  produit-elle  rij:.'-. 
reusementavec  un  sérum  donné,  que  sur  le  microbe  qui  a  serM  * 
l'infection  du  sujet?  Cette  question  capitale  a  été  souvent  n).*I 
envisagée  ;  il  existe  un  pouvoir  agglutinant  naturel  nun  s}-'--!- 
fique  et  un  pouvoir  agglutinant  acquis,  et  spécifique,  lor^iu  i! 
atteint  un  certain  degré. 

a.  Pouvoir  agglutinant  naturel.  —  Le  sérum  d'un  grand  n«  m- 
brc  d'espèces  animales  agglutine  normalement  de  norohr<*:ii 
microbes.  Par  exemple,  le  sérum  de  cheval  agglutine  a  des  ta  m 
variables  mais  relativement  élevés  :  le  bacille  tvphique,  l" 
bacille  coli,  celui  delà  morve,  de  la  tuberculose,  le  vibrion 
cholérique,  etc.  Le  sérum  humain  normal  a  lui-même  un'» 
légère  action  agglutinante  sur  plusieurs  bacilles.  Ce  poui<>ir 
agglutinant  normal  est  d'ailleurs  variable  avec  l'Âge  ;  nul  cl'-i 
le  nouveau-né,  il  est  beaucoup  plus  faible  chez  les  jeunes  su/*.'- 
que  chez  les  adultes;  la  question  n'est  pas  tranchée  de  satir 
si  ce  pouvoir  agglutinant  naturel  se  développe  par  le  fait  'i»-* 
infections  successives  et  inévitables,  latentes  ou  non.  que^utt 
tout  organisme  pendant  sa  vie.  En  tout  cas,  le  pouvoir  ai:j:i  i- 
tinant  naturel  n'a  pas  de  rapport  avec  l'immunité  natiu^lle  *'  i 
avec  la  résistance  des  espèces  aux  infections.  Mais  cette  notr  l 
est  indispensable  pour  comprendre  la  spécificité  de  racli«n 
agglutinante  qui  est  une  question  de  degré  et  non  lie  nature^  ''^' 
en  somme  on  peut  dire  que  presque  tous  lessérums  agglutio<rn: 
la  plupart  des  bacilles  à  une  certaine  dose. 

b.  Pouvoir  agglutinant  acquis  et  spécifique.  — Au  oours«î'^ 
maladies  et  dans  les  inoculations  expérimentales,  soit  J* 
microbes,  soit  de  toxines,  le  pouvoir  agglutinant  apparaît  >  li 
n'existait  pas,  et  sVléve  bien  au-dessus  du  taux  normal  s'il  ^ii* 
tait  auparavant.  Ainsi,  dans  la  fièvre  typhoïde,  le  pouT-  *r 
agglutinant  apparaît  dans  les  premiers  jours  de  la  mtlio.: 
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alors  qu'il  n'existe  pas  chez  le  sujet  sain,  et  il  s'élève  dans  le 
cours  de  l'affection  k  des  degrés  souvent  fort  élevés  ;  il  s'agit  U 
d'une  réaction  spécifique  sux'tout  par  son  intensité.  De  même 
le  développement  de  la  morve  chez  un  cheval  détermine  l'aug- 
mentation du  pouvoir  agglutinant  de  son  sérum  vis-À-vis  du 
bacille  morveux  (Habieàux)  ;  la  réaction  dans  ce  cas  est  donc 
spécifique  surtout  au  point  de  vue  quantitatif  en  ce  sens  que* 
le  sérum  du  cheval  morveux  agglutinera  davantage  le  bacille 
après  l'infection  qu'auparavant,  et  au-dessus  du  taux  normal 
d'agglutination  d  un  cheval  sain. 

En  pratique'  le  séro-diagnostic  ne  pourra  donc  avoir  lieu  que- 
lonqtie  V agglutination,  au  cours  d'une  infectioti  chez  un  animal, 
sera  supérieure  à  l* agglutination  par  le  sérum  normal  d'un  indi- 
vidu sain  de  même  âge  et  de  même  eêpèce. 

Quant  &  la  spécificité  d'agglutination  des  sérums  expérimen*> 
taux,  elle  est  plus  discutée.  Lorsqu'on  atteint  un  pouvoir 
aggiatinant  très  élevé  avec  ces  sérums,  ce  pouvoir  s'exerce  non 
seulement  sur  le  bacille  inoculé,  mais  encore  sur  les  bacilles 
voiiins  et  proches  parents  de  celui-ci.  C'est  ainsi  qu'un  sérum 
d'animal  inoculé  avec  du  bacille  d'Eberth,  et  très  agglutinant 
pour  celui-ci,  sera  également  agglutinant  pour  le  bacille  coli 
par  exemple  (Kodbt)  ;  mais  cette  agglutination  du  bacille  coli 
sera  moindre  que  celle  du  bacille  d'Eberth  pour  ce  même  sérum. 
Mais  encore  faut-il  s'adresser  à  des  bacilles  (Eberth  ou  coli) 
également  agglutinables.  Portées  sur  ce  terrain  expérimental  et 
artificiel,  ces  questions  sont  fort  complexes  et  leur  étude  nous 
entraînerait  trop  loin  (voir  les  travaux  de  Rodet  sur  le  bacille 
d'Eberth,  de  S.  Arloing  et  Paul  Gourmont  sur  les  bacilles  de  la 
tuberculose). 

5°  L'agglutination  dans  les  maladies.  —  Widal  ayant 
observé  le  pouvoir  agglutinant  du  sérum  des  typhiques  pendant 
la  maladie,  montra  qu'on  pouvait  faire  le  dia^'gnostic  de  la  fièvre 
typhoïde  par  le  fait  de  l'agglutination  spécifique  du  bacille 
d'Eberth  par  le  sérum  des  malades,  dans  des  conditions  don- 
nées de  temps,  de  dose,  etc .  On  appliqua  bient6t  les  mêmes 
données  au  choléra  (Achabd  et  Be:(saui)ë),  aux  pneumococcies 
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(Griffon),  à  la  coli-bacillose,  à  la  dysenterie  (Shiga),  etr 
M.  Arloing  en  1898  découvrit  le  moyen  d'obtenir  des  cultures 
liomogènes  de  bacilles  de  Kocb,  et  appliqua  le  séro- diagnostic  de 
la  tuberculose  dont  Tétude  fut  poursuivie  par  MM.  ARLoi!«f.  ♦*! 
Paul  Cocrmont. 

11  n'y  a  pas  d'agglutination  au  cours  de  la  diphtérie  (Nicolas  . 
ni  du  tétanos  (J.  Courmont  et  Jullien). 

L'apparition  et  le  développement  de  la  substance  agglalinanUr 
ont  été  étudiés  surtout  dans  la  ûévre  typhoïde.  La  réactiuo 
apparaît  en  général  vers  le  septième  jour  (Widal),  mais  ell^ 
peut  être  beaucoup  plus  tardive,  ce  qui  se  voit  surtout  dans  les 
cas  graves  (Paul  Courmont)  ou  même  manquer  jusqu*à  la  mort. 

Le  pouvoir  agglutinant  une  fois  établi  persiste  en  généml 
pendant  toute  la  maladie  et  survit  même  à  celle-ci  ;  le  seniiu 
d'un  sujet  ayant  eu  la  fièvre  typhoïde  peut  rester  agglutinant 
pendant  des  années.  11  y  a  là  une  preuve  de  riniprégnatioo 
profonde  déterminée  dans  l'organisme  par  une  maladie  inllei*- 
tieuse . 

Le  pouvoir  agglutinant  existe  au  maximum  dans  le  sanç  et 
par  conséquent  le  sérum  (Widal,  Paul  Courmont)  ;  maisiltran- 
su  de  dans  presque  toutes  les  humeurs  de  l'organisme  ;  il  existf 
dans  les  sérosités,  les  urines,  le  lait,  etc. 

On  trouvera  plus  loin  un  exemple  des  chiffres  que  nousavon» 
trouvés  dans  les  différentes  humeurs,  k  l'autopsie  d'un  typhiqiM. 

6''  Mécanisme  de  la  réaction  agglutinante.  —  La  qo»- 
tion  la  plus  importante  et  encore  discutée,  est  celle  de  savoir  *i 
l'agglutination  des  microbes  peut  se  produire  in  vivo  dans  l'or 
ganisme  même.  Pour  Salimbeni  et  l'école  de  Plnstitut  Pasteor. 
la  propriété  agglutinante  du  sérum  n'existe  pas  dans  le  plasma 
et  les  humeurs  circulantes  et  ne  se  développe  qu'à  l'air  Uhtt 
et  au  contact  de  loxygène.  L'agglutination  n'aurait  dune  pa^U 
signification  d'un  phénomène  actif,  s'exerçant  dans  le  sans  B' 
dans  l'organisme  et  n'aurait  pas  de  rôle  dans  l'action  bart«^ 
ricidc.  Cependant  Achard  et  Bensaude  ont  observé  la  pro|inel< 
agf^lutinante  dans  le  plasma  lui-même,  sans  coagulation  «h 
sang.  De  plus,  il  est  difficile  de  prouver  que  l'agglulinatton  or 
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puisse  réellement  pas  se  passer  dans  Torganisme,  où  l'on  cons- 
tate des  phénomènes  très  actifs,  tels  que  l'action  bactéricide 
et  le  phénomène  de  Pfeiffer.  11  est  fort  probable  que  l'aggluti- 
nation est  une  réaction  préparatoire  à  i'englobement  des  mi- 
crobes et  qu'à  ce  point  de  vue  elle  peut  servir  à  la  défense  de 
Torganlsme.  Quant  au  mécanisme  de  l'action  agglutinante  m 
vitro  et  telle  qu'on  l'observe  facilement,  il  faut  étudier  plusieurs 
facteurs. 

A.  RÔLK  DES  SELS.  —  M.  Arloing  a  montré  le  premier  l'impor- 
tance de  la  composition  saline  du  milieu  et  sa  richesse  en  chlo< 
nire  de  sodium  dans  le  phénomène  de  l'agglutination.  Bordet 
a  TU  que  si  on  prive  de  ses  sels  par  lavages  successifs  une  émul- 
sion  de  vibrion  cholérique,  il  y  a  disparition  de  l'agglutination, 
qu'on  ne  peut  ensuite  reproduire  que  par  addition  de  sel. 

Pour  A.  Verner  et  S.  Ismailova  les  sérums  agglutinants  sont 
très  riches  en  fer  alors  que  les  sérums  normaux  n'en  contien- 
draient que  des  traces;  ce  fer,  proviendrait  de  la  destruction 
intense  des  globules  rouges  au  cours  de  l'infection  (fièvre 
typhoïde).  Les  sels  de  fer  avec  le  glycéro-phosphate  de  soude 
peuvent  agglutiner  le  bacille  d'Eberth  et  l'injection  de  ces 
mêmes  sels  aux  lapins  détermine  l'apparition  d'un  pouvoir 
agglutinant  élevé  vis-à-vis  du  bacille  d'Eberth. 

On  sait  d'ailleurs  qu'un  grand  nombre  de  substances  chimi- 
ques, formol,  sublimé,  eau  oxygénée,  etc.,  agglutinent  les  cul- 
tures de  bacilles  d'Eberth  dans  la  proportion  de  1  pour  1  ;  les 
solutions  de  vésuvine  et  de  safranine  à  1  pour  1.000,  mélangées 
dans  la  proportion  d'environ  1  pour  7  à  des  cultures  de  bacille 
d'Eberth.  les  agglutine  très  bien.  Il  ne  faut  pas  exagérer  l'impor- 
tance de  ces  faits  et  confondre  l'agglutination  chimique  avec 
l'agglutination  spéciale  et  se  produisant  à  des  taux  bien  plus 
élevés  par  les  sérums  spécifiques. 

B.  Substance  agglutinante  et  substance  agglutinée.  —  Dans 
la  séro-réaction  classique,  le  sérum  contient  une  substance  agglu- 
tinante qui  agit  sur  les  bacilles,  lesquels  renferment  la  substance 
agglutinée  ;  il  faut  étudier  ces  deux  substances. 

a.  La  substance  agglutinante  ou  agglutinine.  —  Elle  diffère  de 
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l'alexine,  car  elle  n'est  pas  détraiie  par  la  chaleur  à  +  SV  ; 
extrêmement  résistante,  elle  n'est  détruite  que  par  le  chanfbçe 
À  4-  60-650.  Elle  résiste  À  l'action  de  la  lumière  diffuse;  cep^^n- 
•  dant  nous  ayons  montré  qu'un  sérum  de  pleurésie  tubercukus^. 
par  exemple,  laissé  à  la  lumière  diffuse,  se  décolore  peu  à  p^o 
^et  perd  en  même  temps  son  pouToir  agglutinant  ;  la  lumÎJt^re 
solaire  agit  encore  plus  vite.  Elle  résiste  également  assez  biec 
à  la  dessiccation  et  à  la  putréfaction,  mais  ces  deux  actioti* 
finissent  cependant  par  la  détruire  et  ce  n'est  que  grâce  au  p'u- 
Yoir  agglutinant  élevé  de  certains  sangs,  qu'on  a  pu   les  vc.r 
agglutiner  encore,  quoiqu*à  un  degré  moindre,  après  raction  i- 
ces  diverses  causes.  L'action  du  froid  même  très  intense  pare  ' 
également  sans  action  ;  nous  avons  observé  avec  Doyon  et  CMt>  : 
que  la  congélation  dans   l'air  liquide,  c'est-à-dire  à — 1^* 
soit  des  cultures  de  bacilles  Ijphiques,  soit  d'un  sérum  ag^rlu^: 
nant,  n'empêche  pas  ensuite  l'action  de  ce  dernier  sur  les  barillr^ 
Les  agglutinines  sont  presque  complètement  arrêtées  par  ley 
filtres  et  les  membranes  dialysantes,  et  non  par  certaines  mf tu- 
bran  es  vivantes  ;  mais,  dans  ce  dernier  cas,  il  faut  compter  >ur 
l'action  spéciale  des  cellules  vivantes  (plèvre,  glandes,  muqutru^"* 
dige'stive,  placenta)  et  chaque  organe  retient  ou  laisse  passer  I) 
substance   agglutinante  en  partie  et  à  sa  manière.   Ainsi  1  * 
diverses  sécrétions  [lait,  urine,  bile}  contiennent  des  agglutiniD'^ 
mais  en   proportion  moindre  que  le  sang  ;  les    larmes  aVn 
contiennent  pas,   de  même  la  sérosité  d'œdème.  Un  fait  iol'- 
ressaut,  qui  montre  la  façon  dont   les  agglutinines  Iraver^fr* 
les  différentes  barrières  muqueuses  ou  glandulaires,  est  le  >tn 
vaut  :  lorsqu'une  nourrice  est  atteinte  de  fièvre  tvpht>ide.  «  r 
voit  se  développer  le  pouvoir  agglutinant,  non  seulement  Ua  * 
son    sérum,   mais  dans  son  lait  et  dans   le  sérum  du  no.' 
risson  ;  seulement  ce  pouvoir  agglutinant  est  plus  faible  dAt  * 
le  lait,  et  plus  faible  encore  dans  le  sérum  du  nourrisson.  ••' 
successivement  la  glande  mammaire  a  arrêté  une  partie  •!* 
agglutinines.  et  d'autre  part  la  muqueuse   digestive  du  noir 
ribbon  n'a  laissé  passer  qu'une  petite  partie  des  agglutininr^ 
lait  [V.  CoLRMoNT  et  Cadk).  En  tout  cas  cela  démontre  quf  ** 
pouvoir  agglutinant  peut  se  transmettre  par  le  tube  dtfre«:^: 
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A  Tétat  normal,  le  placenta  ne  semble  pas  laisser  passer  les 
aggluUoines  ;  mais  dans  certains  cas,  et  probablement  par 
allératioa  de  cet  organe,  le  sang  du  nouveau-né  peut  agglutiner, 
d&ns  des  proportions  moindres  que  le  sang  maternel. 

Les  agglutinines,  comme  Talexine,  précipitent  par  Talcool  et 
les  réactifs  ordinaires  des  diastases.  Widal  et  Sicard  ont  essayé 
de  voir  quelle  est  la  substance  albuminof  de  à  laquelle  est  liée 
Tagglutinine  ;  elle  est  fixée  au  fibrinogène  et  à  la  glqbuline  et 
non  à  la  serine. 

b.  Substance  agglutinée.  —  Celle-ci  semble  être  renfermée 
surtout  dans  les  corps  des  bacilles.  Si  on  lave  une  culture  mi- 
crobienne et  qu'on  l'émulsionnc  ensuite  dans  de  Teau  salée  on 
peut  l'agglutiner  avec  le  sérum  correspondant.  Dans  certains 
cas,  sous  l'action  du  sérum  agglutinant,  on  verrait  se  modifier  la 
couche  périphérique  des  microbes,  qui  se  gonfie  devient  vis- 
queuse, et  de  là.  résulterait  l'adhérence  des  microbes  dans  les 
agglutjnats  (Gruber).  Roubr  a  de  même  observé  que  le  champi- 
gnon du  muguet,  dont  les  modifications  sont  faciles  à  observer, 
s'épaissit,  se  gonfle  sous  l'influence  du  sérum  agglutinant  ;  il  en 
serait  de  même  pour  le  bacille  de  la  peste  (Zabolotny)  et  le  vibrion 
cholérique  (Kumpp). 

Certains  auteurs,  à  la  suite  de  Krauss,  ont  voulu  voir  dans 
l'agglutination  des  microbes,  un  phénomène  de  précipitation 
d'une  substance  renfermée  non  plus  dans  le  corps  des  bacilles 
mais  dans  la  parlie  liquide  des  cultures.  Si  Ton  mélange  du 
sérum  agglutinant  au  liquide  de  filtration  d'une  culture  de 
vibrion  cholérique,  de  bacille  typhifiue,  ou  de  bacille  de  la  pesle, 
on  voit  se  produire  des  amas  floconneux  ressemblant  à  ceux  de 
l'agglutination  des  microbes  :  ce  produit  de  filtration  contien- 
drait donc  la  substance  agglutinée  ou  agglutinable  par  l'action 
des  agglutinines  du  sérum,  (lu.  Nicolle  a  repris  les  recherches  de 
Krauss  et  assimilé  cette  réaction  k  celle  de  Tagglutination  des 
corps  microbiens  eux-mêmes.  11  y  a  cependant  de  grosses  diffé- 
rences. Widal  a  montré  qu'un  sérum  qui  agglutine  à  un  taux 
très  élevé  une  culture  totale  de  bacille  typhique,  par  exemple  à 
1  p.  i  000,  n'agglutinera  le  produit  de  filtration  qu'à  un  taux 
très  minime,  et  presque  toujours  le  même  quelle  que  soit  la  force 
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du  sérum  employé;  il  n*y  a  donc  pas  parallélisme  entre  ces  deu\ 
actions.  De  plus  comme  Ta  vu  Nicolle  lui-même,  les  corps micnv 
biens  restés  sur  le  filtre  sont  encore  aggluiinables  ;  la  substan  *' 
agglutinée  n'a  donc  pas  passé  toute  entière  dans  le  liquide  'U 
fiUration  ;  il  semblerait  pour  cet  auteur  que  dans  les  cultun:^ 
jeunes  la  substance  agglutinable  reste  surtout  adhérente  a  j 
corps  microbien,  tandis  que  dans  les  cultures  vieilles  elle  passif- 
rait  surtout  dans  le  bouillon. 

Quoi  qu'il  en  soit  il  n'est  pas  démontré  que  le  phénomenf  *u 
Krauss  soit  identique  au  phénomène  de  l'agglutination,  il  s'an'i 
plutôt  d'un  phénomène  de  précipitation,  qui  peut  d'ailleurs  a^  nr 
son  influence  dans  l'agglutination  totale  telle  qu'on  rob>er\*f 
dans  une  culture  complète. 

c.  Agfjlutinabilité  et  pouvoir  agglutinogène  des  microbes,  —  l  n 
microbe  est  agglutinable  lorsqu'il  est  agglutiné  par  le  st'fu'n 
correspondant.  Mais  on  sait  que  pour  une  même  race  de  mi- 
crobes certains  échantillons  sont  très  agglutinables,  alors  q<K* 
d'autres  ne  le  sont  pas.  Rodet,  Hehns  l'ont  démontré  les  f>r-*- 
miers.  C'est  ainsi  que  les  bacilles  d'Eberth  peuvent  n'être  j»j^ 
du  tout  agglutinables  même  par  des  sérums  très  fortemcu! 
agglutinants  pour  d'autres  échantillons;  cela  se  voit  «iurtn.jî 
pour  les  microbes  récemment  isolés  de  l'organisme  lui- 
Inde  (RoDET,  Jules  Courmont,  Bancbl)  ou  même  des  microt^^^ 
provenant  des  eaux  (Ghantkmesse).  II  est  curieux  de  voir  qrir 
racclimatement  aux  cultures  développe  l'agglutinabilité  au 
bout  d'un  certain  nombre  de  générations.  S.  ÀRLOuiG  et  Vwi 
Cour  MO  NT  ont  démontré  les  mêmes  faits  pour  les  bacilles  de  1& 
tuberculose  ;  le  bacille  de  Koch  même  en  culture  liquide  homo- 
gène, suivant  le  procédé  d'Arloing,  est  loin  d'être  toujours 
agglutinable;  certains  échantillons  peuvent  être  conservés  pen 
dant  des  années  sans  devenir  agglutinables;  d'autre  pari  cer- 
tains échantillons  peuvent  perdre  leur  agglatinabililé  pour  de^ 
raisons  inconnues.  Ces  faits  sont  très  importants  et  montrent 
que  l'agglutination  dépend  en  partie  des  propriétés  da  roicrl-* 
lui-même  et  qu'en  tous  cas,  au  point  de  vue  pratique,  il  ne  faut 
jamais  se  servir  pour  les  séro-diagnostics  ou  études  expéri- 
mentales que  d'un  bacille  bien  agglutinable. 
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Le  pouvoir  agglutinogèjie  (Paul  Courmont)  est  celui  que  pos- 
sèdent les  microbes  de  déterminer  par  leur  inoculation  le  pou- 
voir agglutinant  du  sérum  des  infectés.  Certains  microbes  sem- 
blent très  peu  agglutinogènes.  Ainsi  le  sérum  des  diphtériques 
ou  des  tétaniques  n'agglutine  jamais  (Nicolas,  J.  Courmont  et 
Julien).  Bien  plus,  un  microbe  ordinairement  agglutinogène 
peut  ne  déterminer  aucune  propriété  agglutinante  dans  le  sérum 
de  rinfecté  lorsqu'il  est  trop  virulent  ;  ainsi  les  sujets  atteints 
de  fièrre  tyhoïde  très  grave  ont  un  sérum  souvent  dépourvu  de 
toute  propriété  agglutinante  (Paul  Courmont).  De  même  les 
bacilles  de  la  tuberculose  très  virulents  ne  déterminent  è.  peu 
près  pas  de  pouvoir  agglutinant  du  sérum  (S.  Arloing  et  Paul 
Courmont).  Le  pouvoir  agglutinogène  des  microbes  semble 
donc  être  en  raison  inverse  de  leur  virulence. 

B.  Théories  sur  le  mécanisme  oe  l'agglutination.  —  On  peut 
en  distinguer  quatre  principales. 

Une  théorie  qu'on  pourrait  appeler  biologique  est  celle  de 
«îrûber  qui  attribue  l'agglutination  aux  modifications  du  corps 
des  microbes  sous  l'influence  des  sérums. 

La  théorie  de  Krauss  assimile  l'agglutination  &  un  phénomène 
de  précipitation  comme  pour  les  précipitines  des  albuminoldes 
voir  p.  901). 

Une  théorie  plutôt  chimique  attribue  l'agglutination  à  la 
présence  de  certains  sels  dans  les  sérums,  et  notamment  des  sels 
«le  fer  (voir  plus  haut). 

Enfin  pour  Bordet,  Duclaux,  l'agglutination  serait  un  phé- 
nomène physique  par  modification  de  l'équilibre  entre  les 
microbes  d'une  part  et  le  liquide  de  culture  d'autre  part,  sous 
rinfluence  d'un  élément  étranger,  le  sérum  ;  et  l'agizlutination 
n'aurait  d'autre  signification  que  celle  de  l'agglomération  et 
<lu  dépôt  des  particules  solides  dans  une  émulsion  argileuse. 

I  2.   —  Signification  et  applications 

DE  la  propriété  AGGLUTINANTE 

La  question  du  rôle  joué  par  le  pouvoir  agglutinant  des 
humeurs  dans  l'infection  et  l'immunité  a  une  grande  importance» 
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non  seulement  théorique,  mais  encore  pratique,  au  point  de  vue 
des  applications. 

A)  —  Signification  et  rôle  de  la   réaction 

AGGLUTINANTE 

Cette  signification  est  très  différente  suivant  les  auteurs. 

1"^  Réaction  d'immunité  ou  d'infection.  —  Pour  (iRûack 
c'est  une  réaction  d'immunité  ;  les  premiers  observateurs  n  * 
ravalent  signalée  en  effet  que  dans  le  sang  des  animaux  voo  i- 
nés  et  pensaient  qu'elle  jouait  un  rôle  dans  l'immunisa  tien. 

M.  WiDAL  a  montré  que  la  réaction  apparaissait  au  cours  mênj>.* 
de  l'infection,  pendant  la  maladie,  avant  que  l'immunité  >  it 
établie,  qu elle  pouvait  exister  à  un  degré  élevé  à  la  v^Mlle  dur.'* 
rechute  [dans  la  fièvre  typhoïde),  et  que  par  conséquent  vile  Ha/, 
indépendante  de  l'état  d'immunité  et  qu'il  s'agissait  pluti.i 
d'une  réaction  d'infection  ou  mieux,  comme  Widal  Ta  preri- 
plus  tard,  d'une  réaction  de  la  période  d'infection.  En  tous  «"t^ 
c'est  la  constatation  de  la  séro-réaction  pendant  TinfectiiMi  qui 
a  conduit  ce  savant  aux  applications  si  fécondes  du  séro-dii- 
gnostic. 

Z""  Rapport  avec  les  autres  propriétés  du  sérum.  —  1" 

pouvoir  agglutinant  est  distinct  des  propriétés  bactéricide,  h^- 
gène,  sensibilisatrice,  et  précipitante  des  sérums.  En  cff*** 
Talexine  est  détruite,  à  une  température  plus  faible  que  l'agglu»:- 
nine,  laquelle  résiste  jusqu'à  +  ôa**.  L'action  bactéricide  et  b^  - 
gène,  qui  se  produisent  grâce  au  concours  de  l'alexine  et  <!•'  l.i 
sensibilisatrice,  s'effectuent  sans  intervention  de  l'agglutinint^ 
(lellc-ci  est  un  anticorps  comme  les  sensibilisatrices  et  U^ 
préripitines,  mais  elle  diffère  de  ces  dernières.  La  sensibili»>i' 
triée  peut  exister  en  dehors  du  pouvoir  agglutinant,  et  les  y: 
ci  pi  Unes  s  obtiennent  par  des  injections  de  sérum  qui  n«' 
(lélcrininent  aucune  action  agglutinante  dans  les  humeurs  de  1 1 
nimal  inoculé.  (Cependant  il  est  certain  que  l'agglutinine  accom- 
pagne le  plus  souvent  la  sensibilisatrice  et  qu  elle  semble  juo^r 
un  certain  rôle.  Dans  le  phénomène  de  PFsiFFEa  les  mkrolHS 
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sont  immobilisés  et  agglutinés  le  plus  souvent  avant  d'être 
réduits  en  granules.  Dans  l'action  hémolysante  d'un  sérum  sur 
des  globules  rouges,  il  y  a  le  plus  souvent  agglutination  des  glo- 
bules avant  leur  hémoljse.  Il  est  donc  fort  probable,  et  en  tous 
cas  il  n'est  guère  possible  de  prouver  le  contraire,  que  le  fait  de 
l'agglutination  aide  à  l'action  des  substances  bactéricides  propre- 
ment dites.  Il  y  a  là  une  sorte  d'action  préparante  dont  le  rôle 
n'est  peut-être  pas  sans  importance. 

8"^  Réaction  de  défense.  —  Aussi  avons-nous  soutenu  depuis 
1897  que  la  réaction  agglutinante  est  bien  une  réaction  de 
défense,  c'est-à-dire  qu'elle  sert  à  la  défense  de  l'organisme  par 
les  sénims,  et  qu'en  tous  cas  elle  est  le  plus  souvent  un  lémoinde 
l'activité  de  cette  défense.  De  là  est  née  notre  théorie  du  séro-pro- 
nostic.  A  part  les  considérations  théoriques  déjà  développées, 
on  peut  invoquer  différents  arguments  expérimentaux  ou  cli- 
niques. 

a.  Antagonisme  entre  les  microbes  vivants  et  la  ^bstancc  agglu- 
tinante. —  On  le  constate  de  la  façon  suivante.  Si  l'on  ensemence 
lA  ri/ro,  dans  un  tube  de  sérum  agglutinant,  quelques  gouttes 
de  la  culture  du  bacille  spécifique,  on  voit  se  développer  une  cul- 
tujre  floconneuse,  de  virulence  d'ailleurs  atténuée,  et  qui  absorbe 
peu  à  peu  et  détruit  toute  la  substance  agglutinante  du  sérum; 
de  telle  sorte  qu'au  bout  d'un  certain  temps  les  microbes  l'ont 
détruite  tout  entière  (P.  Courmont).  De  même,  dans  l'organisme 
des  ivphiques,  la  substance  agglutinante  est  à  peu  près  absente 
ou  du  moins  en  très  faible  quantité  dans  les  organes  spéciale- 
ment infectés  par  le  bacille  d'Eberth,  par  exemple  le  foie  et  la 
rate.  Voici  par  exemple  un  tableau  frappant  de  la  réf»artition 
des  agglulînînes  chez  im  typhique  mort  de  sa  maladie  (P.  ('.our- 
MOKT,  Soc.  de  Biologie,  20  février  1897). 

F..,  VISGT  AXS,  MORTE  DE  FIÈVRE  TYPHOÏDE  GRAVE  VERS  LE  20»^  JOUR  : 

I'.  aggluliiiant. 

Sérosité  pleurale 200 

Sang  du  cujur 100 

Sang  veine  rénale 100 
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Suc  de  l'ovaire iOO 

Sérosité  péritonéalc 100 

Sang  veine  porte 50 

Sang  des  veines  sus-hépatiques 10 

Sang  de  la  veine  splénique 10 

Suc  splénique 10 

Bile 10 

Suc  des  ganglions  mésentériques 10 

Sérosité  péricardique 10 

On  voit  que  c'est  le  sang  de  la  circulation  générale  qui    cr^n- 
tient  le  plus  de  substance  agglutinante  et  que  celle-ci  est  dinil 
nuée  dans  les  organes  infectés  (rate,  foie,  ganglion). 

Or  précisément  les  organes  tels  que  la  rate  possèdent  la  sub^- 
tance  agglutinante  à  un  degré  aussi  élevé  que  le  sang,  cbei 
les  malades  qui  ont  résisté  à  Tinfection  (P.  Courmont).  ♦•l 
chez  les  animaux  d'expérience  (Deutsch).  Il  semble  donc  bien 
que  si  la  substance  agglutinante  manque  chez  les  typhique^ 
morts  de  leur  infection,  c'est  que  le  pullulement  des  bacilles  t  a 
détruit  pour  ainsi  dire  la  substance  agglutinante,  comme  dAn<^ 
le  tube  à  expérience.  Nous  avons  démontré  de  même,  que  c><1 
surtout  dans  les  formes  graves,  c'est-à-dire  sepUcémiques  de  U 
fièvre  typhoïde,  et  dans  lesquelles  le  bacille  se  trouve  en  abon- 
dance dans  le  sang  et  les  organes,  que  la  substance  agglutînantc 
ne  se  développe  pas  ou  disparaît. 

b.  Faible  virulence  des  bacilles  agglutinés.  —  Nicolas  démontra 
le  premier  que  des  bacilles  diphtériques  agglutinés  par  du 
sérum  anti-diphtérique  sont  moins  virulents  que  des  bacille 
témoins.  Nous  avons  montré  de  même  que  des  bacilles  lyphiqu«r> 
agglutinés  par  le  sérum  de  typhiques  sont  bien  moins  virulent* 
pour  le  cobaye  que  les  microbes  traités  par  un  sérum  non  agglu- 
tinant. Mais  dans  ces  expériences  faites  en  1897  aune  période 
où  on  ignorait  le  moyen  de  séparer  par  la  chaleur  les  anticorps 
de  Talexine,  nous  n'avons  pas  fait  la  part  de  ce  qui  revient  à  l'ag- 
glutination même  et  au  pouvoir  bactéricide  lié  À  l'action  de  l'a- 
lexine  et  de  la  sensibilisatrice.  11  est  probable  que  racUonaggiiH 
tinante  a  surtout  un  rôle  préparateur  pour  Taction  de  laleiiae» 

c.  Arguments  cliniques.  —  Nous  avons  mesuré  dans  plos  de 
112  observations  de  fièvre  typhoïde  le  pouvoir  agglutinant  aosâ 
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souTent  que  possible  aux  différentes  périodes  de  la  maladie,  et 
de  cette  longue  étude  clinique  nous  avons  tiré  les  conclusions 
suivantes  :  Il  existe  une  courbe  d'agglutination  différente  dans 
les  formes  moyennes  et  curables  et  dans  les  formes  graves 
et  mortelles.  Dans  les  formes  moyennes,  normales  pour  ainsi 
dire,  de  la  fièvre  typhoïde,  la  courbe  s'élève  progressivement, 
aTec  un  maximum  précisément  au  moment  où  l'infection  est 
vaincue^  où  se  fait  la  défervescence,  et  en  même  temps  que  se 
dessinent  les  autres  signes  de  la  crise  de  guérison  ;  la  courbe 
agglutinante  peut  encore  rester  élevée  pendant  quelques  jours 
â  un  moment  où  Tinfection  est  finie  (ce  qui  montre  qu'il  ne 
s'agit  pas  d'une  réaction  d'infection  proprement  dite)  mais  en 
général  elle  redescend  rapidement  après  la  chute  de  la  tempé- 
rature. La  courbe  d'agglutination  représente  donc,  jusqu'à  un 
certain  point,  la  marche  des  réactions  de  défense  pendant  l'in- 
fection ;  elle  s'élève  exactement  en  sens  inverse  de  la  courbe 
thermique  ou  courbe  d'infection,  et  la  production  de  substances 
agglutinantes  est  maxima  au  moment  où  l'organisme  triomphe 
de  l'infection  (voir  le  tracé  de  la  fig.  103). 

Au  contraire,  dans  les  formes  graves,  irréguliéres,  mortelles 
ou  à  rechutes,  ou  &  complications  sévères,  la  marche  du  pouvoir 
agglutinant  est  toute  différente,  et  l'on  observe  les  différents  types 
suivants  :  courbe  continuellement  basse  d'un  pouvoir  agglutinant 
peu  élevé  ;  courbe  irrégulière  à  grandes  oscillations;  abaissement 
du  pouvoir  agglutinant  avant  la  défervescence  de  la  température  ; 
disparition  même  du  pouvoir  agglutinant  alors  qu'il  existait 
auparavant.  La  figure  104  est  un  bel  exemple  de  ces  courbes  basses 
et  avec  disparition  du  pouvoir  agglutinant  dans  une  forme 
hyper-infectieuse  mortelle.  Dans  un  assez  grand  nombre  de 
formes  graves  mortelles,  la  mort  survient  avant  l'apparition  de 
la  réaction  agglutinante.  De  nombreux  faits  de  ce  genre  publiés 
semblaient  mettre  en  doute  la  valeur  diagnostique  de  la  séro< 
réaction  de  VVidal  ;  ils  s'expliquent  très  bien  avec  les  données  pré- 
cédentesy  et  il  est  curieux  de  voir  que  presque  tous  les  cas  publiés 
comme  contraires  à  la  méthode  du  séro-diagnostic  viennent 
précisément  appuyer  nos  vues  sur  le  séro-pronostic. 

En  somme,  dans  la  généralité  des  fièvre  typhoïdes  la  réaction 
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agglutinante  évolue  en  raison  inverse  delà  gravité  de  l'infection. 
Sans  doule  il  y  a  des  exceptions  à  cell«  rt»gle  générale.  m\t^ 
Fétude  d'un  grand  nombre  de  faits  montre  que  ce  sont  des  eir*»f.- 
lions.   Ces  vues   ont    été  confirmées    par  les  observations  «J» 


Fi^î.  103. 

Courbf  d'dfij^lutinalion  en  cIoiIrt  dans  une  fi«*vre  lyphol.l.» 

iMiiigne  (Pai  L  Courmont). 

On  voil  le  poii>oir  .ip^Iiitinant.  ah<ont  jiiM|irati  !>*  jour.  app«r«llre.  p«i«  •*'k«*ri*^ 

f:rci»<^ivi>nioi)t  ni  atUiu<lrc  <»on  niaximiim  au  niomont  ilo  la  conialeacviicc.  Le*  ro«rv^ 

04*  U'iii|H*râlun'  v<^  ('^l-ii-iiiie  d  iiifccliun  cl  d'affglutiualion  marchent  en  *rD«  m««rv. 

M.  Etienne  (à  Nancy),  MM.  Tchistowitch  et  Epiphanofk  (à  Saint- 
Pétersbourg),  MM.  FEniiÊ  et  Anton^  (à  Bordeaux)  MM.  AnTAruiH 
Bahjon,  Pelox,  Bormans,  etc. 

\/étude  des  autres^  infections  plaide  dans  le  même  sens.  M.  titif- 
roN  a  vu  que  Tap^'luli nation  du  pneumocoque  fait  défaut  cb« 
les  malades  qui  succombent  à  leur  pneumococcie,  alor^  que  l'af- 
glutinalion  est  très  intense  dans  les  cas  de  pneumococcie  béni 
gne  et  localis<'*e,  et  que  le  maximum  de  la  réaction  est  atteint 
en  général  au  moment  où  les  sy'mpt<)mes  critiques  de  la  défer 
vcscence  annoncent  que  la  lutte  s'est  tenninée  à  rarantage  df 
Forganisme. 
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Dana  la  tuberculose,  nous  avons  vu  avec  M.  Arloin<ï  que  la 


réaction  agglutinante  manque  chez  iOài5  p.  iOO  environ  des 

51. 
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tuberculeux,  et  que  ces  cas  négatifs  concernent  presque  tous  ile^ 
malades  atteints  de  lésions  graves  et  mortelles  (méningite,  gra- 
nulie,  pneumonie  caséeuse,  phtisie  avancée,  etc.]  ;  que  l'aggluli- 
nation  peut  disparaître  lorsque  la  gravité  de  Tinfect ion  augmente, 
et  qu'au  contraire  ce  sont  les  cas  légers,  curables,  à  tendan^^^^ 
fibreuse  qui  donnent  les  plus  belles  agglutinations.  Nous  avf  n> 
montré  d'autre  part  que  le  sérum  des  pleurésies  tuberculeus<*> 
est  très  agglutinant  chez  les  malades  qui  guérissent  et  ne  Test 
pas  chez  ceux  qui  meurent  de  leur  pleurésie  (voir  p.  859}.  Dans  i« 
tuberculose  expérimentale  l'agglutination  est  également  en  rai- 
son inverse  de  la  gravité  de  l'infection  et  en  raison  directe  de  U 
résistance  de  l'organisme  (S.  Arloing  et  P.  Couwiost). 

B)  —  Applications  de  la  réaction  agglctinantk 

De  tout  ce  qui  précède  il  ressort  que  la  séro-réaction  peut  ser- 
vir au  diagnostic  et  au  pronostic. 

!<*  Séro-diagnostic.  —  On  peut  faire  le  diagnostic  soit  dts 
microbes,  soit  de  la  maladie. 

Dans  le  premier  cas  on  agglutine  le  microbe  à  déterminer  avec 
im  sérum  agglutinant  connu,  et  l'on  conclut  de  ragglutinalins 
des  microbes  dans  certaines  proportions,  à  l'identité  avec  celui 
qui  a  servi  à  préparer  le  sérum  agglutinant  par  inoculatioD  a 
l'animal.  C'est  le  procédé  employé  par[GRUBBR.  11  n'est  valable 
que  lorsque  le  microbe  inconnu  est  agglutiné  par  le  sérum,  au 
même  taux  que  les  échantillons  les  plus  agglutinables  de  l'espèce 
microbienne  qui  a  servi  à  la  préparation  du  sérum;  sinon  il 
peut  s'agir  de  microbes  d'espèce  voisine  et  partiellement  sen- 
sible au  sérum  en  question. 

Dans  le  second  cas  on  détermine  la  nature  de  la  maladie  en 
constatant  l'agglutination  d'un  microbe  connu,  par  exemple  I^ 
bacille  d'Kberth,  parle  sénim  du  malade  dont  raflection  est  -i 
déterminer.  C'est  le  sèro-dia(jnostic  de  Widal  qui  est  appliq>i" 
à  l'heure  actuelle  dans  le  monde  entier  pour  la  fièvre  IvpholJe. 
et  qui  a  été  étendu  à  d'antres  maladies,  et  notamment  A  la  tuber- 
culose, à  la  dysenterie,  au  cJioléra,  etc. 
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Lorsqu'il  j  a  agglutination  à  un  degré  donné  du  microbe  spé- 
cifique par  le  sérum  d'un  malade,  on  dit  que  le  séro-diagnostic 
est  poiitif:  c'est  un  signe  de  grande  valeur,  et  qui,  appliqué  en 
clinique  dans  les  conditions  requises,  peut  conduire  à  la  certitude 
du  diagnostic;  les  probabilités  sont  d'autant  plus  grandes  que  le 
pouvoir  agglutinant  est  plus  élevé.  Lorsque  le  microbe  n'est 
pas  agglutiné  au  taux  voulu  on  dit  que  le  séroHiiagnostic  est  néga- 
tif; on  devrait  dire  plutôt  qu'il  y  a  absence  d'agglutination.  Cela 
ne  constitue,  comme  l'a  dit  Widal  dès  1896,  qu'une  présomption 
contre  le  diagnostic  de  la  maladie  en  question,  car  on  sait  que 
la  réaction  peut  faire  défaut  :  au  début  de  la  maladie,  dans  les 
formes  graves  et  dans  certains  cas  pendant  toute  la  durée  de 
rinfection.  Gomme  tous  les  signes  négatifs,  celui-ci  n'a  qu'une 
valeur  relative,  d'autant  plus  grande  qu'on  a  répété  plus  souvent 
la  séro-réaction  ;  il  n'a  que  la  valeur  de  l'absence  d'un  signe 
fréquent  de  la  maladie,  au  même  titre  que  l'absence  des  taches 
rosées,  de  la  diarrhée,  de  la  fièvre  même,  sans  que  l'on  puisse 
conclure  de  l'absence  d'aucun  de  ces  signes  à  l'absence  d'une 
fièvre  typhoïde. 

Ces  notions  générales  sont  très  importantes,  car  très  souvent 
on  comprend  fort  mal  les  applications  de  l'agglutination  au 
diagnostic  surtout  dans  les  cas  négatifs  (pour  la  technique  et 
les  détails  d'application  voir:  J.  Courmont,  Précis  de  Bactério- 
logie, Doin,  Z*"  édition,  p.  698). 

2^  Séro-pronostic .  —  Nous  avons  établi  le  mot  et  la  chose 
en  1897  pour  la  fièvre  typhoïde,  et  depuis,  avec  M.  Arloimg,  pour 
la  tuberculose. 

a.  Dans  la  fièvre  typhoïde.  —  D'après  tout  ce  que  nous  avons 
dit  des  courbes  agglutinantes  on  peut  conclure  que  l'étude  suivie, 
de  la  courbe  agglutinante  dans  sa  comparaison  avec  les  symp- 
tômes d'infection  et  surtout  avec  la  courbe  thermique,  fournira 
des  données  pronostiques  importantes.  De  même  que  la  seconde 
de  ces  courbes  schématise  en  général  la  marche  de  l'infection, 
la  première  représente  assez  bien  l'évolution  d'une  partie  des 
réactions  de  défense.  A  ce  titre  et  puisqu'en  fait,  à  certaines  for- 
mes de  la  maladie  correspondent  certains  types  de  courbes  agglu- 
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tinantes,  le  séro-^pronostic  envisagé  et  appliqué  comme  sou> 
l'avons  indiqué  dans  nos  différents  travaux  est  donc  im  élcnent 
important  de  pronostic,  à  côté  des  autres  données  founies  p^r 
la  clinique  ou  le  laboratoire. 

En  pratique,  une  courbe  agglutinante  typique,  en  clocher,  qui 
s'élève  à  mesure  que  la  température  baisse  (voir  fig.  103'  et  dnot 
le  maximum  coïncide  avec  d'autres  signes  de  défervesceooe  est 
d'un  bon  pronostic,  mais  ce  n'est  pas  l'élévation  seule  dn  poo- 
¥oir  agglutinant  qui  peutsufTir  à  un  pronostic  favorable.  Ua  pm»- 
voir  agglutinant  très  élevé  peut  en  effet  coïncider  avec  de^ 
t^ptômes  d'infection  très  graves,  qui  détruisent  la  significati»» 
favorable  du  séro-pronostic. 

Réciproquement,  les  courbes  basses  ou  oscillantes  pendant  la 
période  d'état  seront  d'une  signification  pronostique  fkchn», 
sortout  lorsqu'elles  coïncident  avec  des  symptômes  d*iniecii<fl 
graves  d'ailleurs  (Voir  fig.  104).  La  disparition  du  pouvoir 
agglutinant  au  cours  de  la  maladie  est  dHm  pronostic  très  sévèrv. 
ear  cela  semble  témoigner  de  la  déchéance  complète  de^ 
défenses  organiques.  M.  Widal  avait  noté  dès  1897  Tabai»^ 
ment  du  pouvoir  agglutinant  dans  certains  cas  avant  la  mort. 

D'après  cela^  la  rechercbe  du  pouvoir  agglutinant  faite  une 
seule  fois  à  une  période  avancée  de  la  maladie  peut  être  à  elIt 
seule  un  élément  de  pronostic;  l'absence  de  la  séro-réaction  dans 
ce  cas  indique  qu'elle  n'a  pas  encore  apparu  ou  qu  elle  a  dispan. 
ce  qui  est  l'indice  des  formes  graves.  On  voit  donc  que  c'est 
snrtout  lorsqu'il  est  défavorable,  que  le  séro-pronoslic  peat  Are 
utilisé,  c'est«À-dire  lorsque  la  réaction  est  faible  ou  absente,  el 
dans  ces  cas  une  seule  recherche  du  pouvoir  agglutinant  pnit 
fournir  des  données  importantes. 

b.  Dans  la  tuberculose.  —  Dans  la  tuberculose  les  donnéa 
seront  bien  moins  faciles  à  appliquer  car  ils^agitle  plus  souvent 
d'une  maladie  à  évolution  longue  entrecoupée  de  périodes  d'amé- 
lioration et  de  rechutes  et  qu'il  est  diflicile  de  suivre  dans  «e« 
différents  stades.  Aussi  les  applications  du  séro-pronosUc  à  la 
lul)erculose  sont-elles  limitées.  Sans  doute  rinieiirité  du  pouvoir 
agglutinant  est  \k  encore  plutôt  d'un  bon  pronostic  :  mais  «lui* 
•i  peut  exister  de  longue  date  à  un  degré  élevé,  alon  que  lemalwlr 
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est  emporté  par  une  aggravation  de  ses  lésions  coïncidant 
dani  avec  un  pouvoir  agglutinant  antérieurement  élevé.  C'est 
donc  surtout  Tabsence  de  la  réaction  agglutinante  qui  servira 
au  pronostic  et  dans  le  sens  défavorable  ;  il  faut  toujours  réserver 
le  pronostic  d'une  tuberculose  sûrement  exiâtanteet  dans  laquelle 
il  jr  a  absence  du  pouvoir  agglutinant.  Nous  avons  vu  justement 
que  la  plupart  des  formes  très  graves  et  très  rapides  de  la  tuber- 
culose évoluent  sans  déterminer  la  formation  de  substance 
Agglutinante. 

Dans  la  pleurésie  tuberculeuse  séro-ûbrineuse,  où  il  s'agit  ordi* 
nairement  d'une  maladie  à  évolution  assez  rapide  et  souvent 
avec  guérison  parfaite  des  lésions,  les  applications  du  séro-pro- 
nostic  se  sont  montrées  bien  plus  pratiques^  (Voir  p.  859.) 

ARTICLE  IV 

POUVOIR  PRÉCIPITANT  DES  SÉRUMS 

En  mélangeant  certains  sérums  à  d'autres  sérums  ou  humeurs, 
on  obtient,  dans  les  conditions  que  nous  allons  voir^  un  préci- 
pité floconneux  ;  c'est  la  réaction  précipitante,  qui  serait  due  k  la 
présence  dans  ce  sérum  d'une  précipitine. 

L'expérience  première  a  été  faite  par  Tchistowitch  ;  en  injec- 
tant A  un  lapin  du  sérum  d'anguille  ou  de  cheval  on  détermine 
chez  ce  lapin  la  formation  de  substances  précipitantes  ;  le  sérum 
du  lapin  ainsi  préparé  précipite  le  sérum  d'anguille  ou  de  cheval 
ai  on  le  mélange  A  ceux-ci  in  vitro.  On  a  montré  ensuite  que 
certain  es  substances  album  inol  des  injectées  A  des  animaux  (serine, 
globnline)  donnaient  au  sérum  de  ces  animaux  le  pouvoir  préci- 
pitant vis -A- vis  des  solutions  de  ces  substances  (Nolf).  Il  faut 
donc  distinguer  en  théorie  et  pour  les  applications  deux  ordres 

*  Pour  cette  question  du  séro-pronostic  voir  :  Paul  Couhmont. 
Signification  de  la  réaction  agglutinante  chez  les  typhiques.  Thèse 
4e  Lyon,  Baillèrest  1897.  Séro^pronostic  des  pleurésies  tuberculeuses. 
Presse  médicale,  8  novembre  1905.  De  la  réaction  aff  g  lu  tin  an  te  chez 
le$  lubereuleux.  Association  pour  l'Avancoment  des  sciences.  Con- 
grès. Lyon  1006. 
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de  faits:  action  précipitante  par  injection  A  nn  animal  d'an 
autre  sérum  animal,  et  action  précipitante  déterminée  par  Tio* 
jection  de  substances  chimiques. 

§  i.  —  PrÉCIPITINES  déterminées  par  L'l?fiE£TiO?l  A 
UN  ANIMAL  DU  SÉRUM  OU  DES  HUMEURS  D*VN  AlTaC 
ANIMAL. 

BoRDET  a  montré  que  Texpérience  de  Tchistowitcb  avait  um 
portée  générale  et  que  les  précipitines  spécifiques  se  Tormect 
dans  le  sérum  de  tout  animal  traité  par  les  injections  de  séruu. 
d'une  autre  espèce. 

±^  Étude  du  phénomène.  —  Le  sérum  d*un  animal  ain»i 
préparé  détermine  un  précipité  principalement  dans  le  fénun 
de  l'animal  qui  a  serti  à  l'inoculer.  Par  exemple,  le  sérum  du 
lapin  inoculé  avec  du  sérum  du  cheval  précipitera  le  sénun  -i"* 
cheval  ;  le  sérum  de  lapin  inoculé  avec  des  sérums  d*homme  pré- 
cipitera surtout  le  sérum  d'homme. 

Mais  les  recherces  de  Bordbt,  Nuttàl,  Linossibr  et  Lbvoim 
ont  montré  que  cette  action  n'est  pas  rigoureusement  spécifique 
vis-à-vis  de  l'animal  dont  le  sérum  a  été  inoculé  au  lapin.  Le 
sérum  d'une  espèce  animale  sera  précipité,  non  seulement  («r 
le  sérum  de  lapin  inoculé  avec  le  sérum  de  cette  espèce,  ma.-^ 
encore  lorsque  le  lapin  aura  été  inoculé  avec  le  sérum  d  ud« 
espèce  voisine.  Ainsi  le  sérum  de  lapin  préparé  avec  du  sanf  i* 
poule  précipitera  le  sang  de  poule  et  le  sérum  de  pigeon  ;  u: 
sérum  précipitant  pour  le  sérum  d'homme  montrera  la  mém^ 
action  sur  le  sérum  de  singe  (Nlttal)  ;  un  sérum  précipitant 
celui  du  cheval  précipitera  aussi  celui  de  Tàne.  En  somme,  un 
même  sérum  précipitant  peut  agir  sur  un  très  grand  nombre  'le 
sérums  d'animaux,  même  d'espèces  différentes.  Ici,  comiL* 
pour  l'agglutination,  la  spécificité  de  la  réaction  existe  non  pA> 
tant  au  point  de  vue  de  la  nature  de  cette  réaction  précipitaote 
que  de  son  étendue  et  de  sa  sensibilité.  Ainsi,  le  sérum  d'un  «m 
mai  inocule  avec  le  sang  d'un  autre,  précipitera  surtout  le  seroO' 
de  ce  dernier  et  A  des  degrés  de  dilution  ou  il  ne  prédpiten.' 
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plus  celui  d'un  troisième  animal,  surtout  si  l'espèce  en  est  très 
différente. 

2<>  Applications  de  la  propriété  précipitante.  —  Linos- 
siER  et  Lemoinb  surtout  ont  insisté  sur  cette  sensibilité  spéci- 
fique des  sérums  précipitants,  et  montré  que  cette  réaction  n'a 
de  Taleur  réelle  que  si  on  cherche  l'intensité  de  la  réaction,  en 
diluant  successivement  à  des  taux  divers  le  sérum  précipitant, 
et  en  le  mélangeant  au  sérum  précipité  à  des  doses  de  moins  en 
moins  fortes.  On  voit  alors  que  la  réaction  précipitante  est  spé- 
cifique au  point  de  vue  quantitatif  :  ainsi,  un  sérum  de  lapin  pré- 
paré avec  des  injections  de  sérum  humain  précipite  les  sérums 
d'homme, de  bœuf,  de  cheval,  de  chien,  de  cobaye,  de  poule,  etc., 
mais  il  précipite  le  sérum  d'homme  d'une  façon  beaucoup 
plus  intense,  et  à  des  dilutions  où  il  sera  sans  action  sur  les 
autres  sérums  énumérés.  Ceci  a  une  grande  importance  à  la 
fois  théorique  et  pratique.  Nous  avons  ici  un  réactif  très  délicat 
pour  diagnostiquer  entre  eux  les  sangs  et  les  sérums.  Comme 
le  dit  BoRDET,  l'étude  des  propriétés  des  sérums  confirme  par 
une  démonstration  très  élégante  l'idée  que  les  animaux  diffèrent 
^ntre  eux,  non  seulement  par  leur  aspect  et  leur  conformation, 
mais  même  par  les  détails  les  plus  intimes  et  encore  inconnus 
de  leur  constitution  chimique,  puisqu'un  sérum  injecté  à  un 
animal  déterminera  chez  celui-ci  la  formation  de  substances 
'Spéciales,  que  ne  détermineraient  pas  ou  du  moins  pas  au  même 
degré,  l'inoculation  d'autres  sérums  ;  et  Fexistence  de  ces  subs- 
tances spéciales  se  reconnaît  précisément  par  leur  action  sur  le 
>*^rum  de  l'animal  dont  le  sang  a  servi  à  l'inoculation. 

a.  ApplicatioTis  au  diagnostic  du  sang,  du  lait,  des  albumines 
urinaircs.  — Les  propriétés  précipitantes  ontété  employées  surtout 
en  médecine  légale  pour  faire  le  diagnostic  des  taches  de  sang. 
t'uLBNLUTH  le  premier  tenta  cette  application.  11  dilue  les  taches 
de  sang  à  examiner  dans  une  proportion  donnée  d'eau  salée,  et 
ajoute  du  sérum  d'un  lapin  préalablement  préparé  par  des  in- 
jections de  sang  humain  et  précipitant  pour  le  sérum  humain  ; 
la  formation  d'un  précipité  démontrerait  la  nature  humaine  du 
!iang  suspect.  Wassrrmann  et  Schutze,  Ogier  et  Herscher  ont 
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fait  des  expémnces  très  démonstratives.  Nuttal  a  produit  U 
réaction  avec  un  sérum  précipitant  conservé  dans  son  Ub<>ri* 
toire  pendant  plus  de  deux  ans  et  demi.  De  même,  le  sanj  '  ' 
doit  être  précipité  peut  être  employé  même  s'il  est  dessérhr,  ?! 
s'il  a  subi  certaines  causes  de  destruction  apparente;  mnb  u 
chaleur  à.  partir  de  65^  détruit  la  substance  précipitante  t* 
empêche  la  réaction.  Enfin,  comme  l'ont  fait  remarquer  Lin<>>«  i- 
et  Lemoine,  il  faut  tenir  grand  compte  pour  apprécier  la  vmJ' .: 
de  la  réaction  du  degré  où  elle  se  produit  ;  comme  un  méiii^  ^ 
rum  précipite  celui  de  plusieurs  espèces  animales  il  faulquo  •-'t'f 
réaction  soit  très  intense  et  soit  faite  à  des  degrés  de  dilutt^'c 
très  élevés,  pour  qu'elle  soit  caractéristique  d'un  sang  détemiin*. 
M.  Marchetti,  dans  le  laboratoire  de  M.  Lacassagxk,  a  mootr- 
les  difficultés  que  l'on  rencontre  pour  préparer  le  sérum  prf»'ipj- 
tant  et  combien  la  méthode  est  délicate  «Remployer.  On  ne  sau- 
rait donc  être  trop  prudent  et  s'entourer  de  trop  de  précauti  'J* 
techniques  dans  l'application  médico-légale  d*une  réactiuo  «loc* 
le  côté  pratique  n'a  pas  encore  fait  ses  preuves. 

M.  Florence  conseille  la  méthode  suivante:  on  prépare,  par  i^^ 
injections  de  sang  humain,  des  animaux  d'espèces  très  éloigD*^^  : 
on  mélange  ensuite  le  sérum  de  ces  animaux;  il  se  produit  nt- 
précipité  ;  on  emploie  alors  pour  les  réactions  diagnosUqui^  *' 
mélange  de  ces  deux  sérunis  dépouillé  de  ce  premier  prècif'rt- 

Dans  le  même  ordre  d'idées,  on  a  essajé  de  distinguer  lori 
gine  d'autres  humeurs  ou  sécrétions,  et  notamment  du  lait,  par 
la  réarlion  précipitante.  Bordet  a  vu  que  le  sérum  d'un  ajiioui. 
injecté  avec  du  lait  de  vache  précipite  ce  dernier. 

LiNossiER  et  Lemoine  ont  vu  que  l'albumine  de  l'urine  dus 
malade  atteint  d'albuminurie  orthostatique,  vraisemblablemr"' 
d'origine  digestive,  pouvait  provenir  directement  du  lait  ingfn 
car  cette  albumine  avait  gardé  la  marque  de  son  origine  bov:c^ 
et  était  précipitée  dans  l'urine  par  le  sérum  d'un  lapin  injef^* 
avec  du  sérum  de  génisse. 

1).  Applicatiotis  pathogé niques.  —  HAMBURUKa  et  Moaaooa! 
attribué  les  accidents  éruptifs  post-sérothérapiquea  à  la  pr"i- 
pilation,  dans  les  petits  vaisseaux,  du  sérum  injecté,  par  \f* 
précipitines  du  sang  du  sujet;  cela  donnerait  de  petites  thia»- 
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bt>se6  tnlra-cutanées  causant  l'éruption.  Marfàn  et  de  Play  ont 
accepté  cette  hjpotliése  pour  la  pathogénie  de  rurtlcaire  et 
d'autres  accidents  consécutifs  aux  injections  de  sérum  anti- 
diphtérique :  en  effet,  ils  ont  toujours  trouvé  la  réaction  précipi- 
tante en  mélangeant  le  sénim  de  ces  malades  k  du  sérum  de 
cheiral,  et  ils  pensent  que  cette  réaction  constatée  in  vitro  doit 
se  passer  aussi  dans  l'organisme.  Mais  Widal  a  montré  que  le 
sérum  de  certains  malades  peut  précipiter  le  sérum  de  cheval, 
sans  que  l'injection  de  ce  dernier  sérum  à  ces  malades  ait  pro- 
voqué d'éruption  cutanée.  De  même  Sabrazès  et  Delaunay  ont 
observé,  chez  un  malade,  trois  poussées  éruptives  post-sériques 
sans  que  son  sérum  sanguin  ait  précipité  in  vitro  le  sérum  de 
cheral  anti-diphtérique  qui  avait  été  utilisé. 

§  2.    —   PrÉCIPITINES    déterminées    par    l/lNJECTlON 
DE    SUBSTANCES    CHIMIQUES 

NoLP  a  cherché  le  premier  si  des  matières  chimiques  albumi- 
noîdes  déOnies  pourraient  déterminer  par  injection  d  un  ani- 
mal l'action  précipitante  de  ce  sérum  sur  les  solutions  de  cette 
substance  albuminolde  :  il  a  vu  que  la  globuline  injectée  h  un 
lapin  détermine  ime  précipitine  ayant  une  action  sur  les  solu- 
tions de  globuline  et  non  de  serine.  Réciproquement,  Leclainche 
et  Vallkb  ont  obtenu  par  des  injections  de  serine  un  sérum 
précipitant  uniquement  la  serine  et  non  pas  la  globuline.  Linos- 
siER  et  Lemoink,  avec  des  injections  de  serine,  ont  obtenu  un 
sérum  ayant  ime  action  à  la  fois  sur  les  solutions  de  serine  et 
surtout  sur  celles  de  globuline.  Pour  Leblanc,  les  sérum  s  préparés 
par  des  injections  de  globuline  ou  de  serine,  ne  précipitent  res- 
pectivement que  la  serine  ou  la  globuline.  Mais  pourFALLOisE 
la  spéciGcité  chimique  de  la  réaction  n'est  pas  aussi  nette, 
comme  l'ont  vu  Linossier  et  Lemoinb,  et  la  réaction  précipitante 
ne  pourrait  pas  servir  au  diagnostic  des  difTércntes  albumines. 

On  a  essayé  (Leclainche  et  Vallée,  Blumknthal)  de  distin- 
guer les  différentes  albumines  des  urines  humaines  patholo- 
giques en  les  précipitant  par  le  sérum  d'animaux  injectés  avec 
ces  urines  ou  avec  du  sérum  humain.  Pour  Linossibr  et  Lemoine 
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il  n'est  pas  démontré  qu'un  sérum  précipitant  soit  capable  *w 
déterminer  la  nature  chimique  d*une  albuminurie. 

I  3.  —  Nature  et  signification  de»  précipitines 

Les  précipitines  sont  des  substances  différentes  de  I  aleiin»- . 
ce  sont  des  anticorps  analogues  aux  aggluUnines  et  aux  >ev-i' 
bilisatrices,  ne  se  détruisant  qu*à.  +  65^. 

En  tout  cas  il  faut  séparer  les  propriétés  précipitante,  as:r:^l' 
tinanle  et  sensibilisante  d*un  même  sérum.  En  injectant  «nt- 
NoLF  du  sang  déûbriné  de  poule  au  lapin  on  détermine  chez  «'^ 
dernier  la  formation  de  substances  précipitantes,  agglutinarv. 
et  sensibilisantes  du  sérum;  mais  si  l'on  n'a  injecté  que  du  !»«*ri  r.i 
seul  de  poule  au  lapin,  on  n'obtient  que  la  production  de  prrf  :- 
pitine,  tandis  qu'au  contraire  l'injection  des  seuls  globules  *it  \\ 
poule,  ne  produit  pas  la  formation  de  substances  précipitAo!  >* 
dans  le  sérum.  On  a  cependant  essayé  de  rapprocher  le  pb'^n  • 
mène  de  la  précipitation  de  celui  de  Tagglutination,  en  ni'  ^ 
trant  qu'un  bouillon  de  culture  microbienne  filtré  est  prêi^ip- 
par  un  sérum  agglutinant  (phénomènes  de  Krauss)  ;  mais  il 
réalité  ce  sont  là  deux  phénomènes  distincts. 

On  a  recherché  les  rapports  entre  les  substances  précipi(<rf  «  *i 
les  anliloxines.  Weill,  Halè  et  H.  Lemaire  ont  montré  qu  «^o 
précipitant  du  sérum  antidiphtérique  par  un  autre  sérum  [  -  - 
cipitant  on  entraine  l'antitoxine  avec  le  précipité  et  qu*-  l* 
sérum  qui  surnage  n'est  plus  anti toxique.  Mais  l'antitour 
n'est  pas  étroileinent  fixée  au  précipité,  car  on  peut  l'en  eitrAr- 
par  lavage.  D'autre  part  Wassermak  et  Brccke  contestent  tv  /.* 
action  de  la  pnkipitine  sur  l'anti-toxine. 

ARTICLE  IV 

POUVOIR  ANTlïO.XlQUE  DES  SÈRIMS 

On  peut  avec  Ehrlich  diviser  les  corps  toxiques  en  deux  cla^^  * 
suivant  ({u'ils  déterminent  ou  non  la  production  danlitoiin:* 
dans  les  humeurs  des  animaux  vaccinés  contre  ces  poisons 
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La  plupart  des  poisons,  les  alcaloïdes,  peuvent  déterminer 
une  certaine  immunité  chez  les  animaux  à  qui  ils  ont  été  ino- 
culés progressivement;  d'autre  part  certains  animaux  ont  une 
résistance  naturelle  vis-à-vis  de  ces  poisons,  par  exemple  le  la- 
pin vis-à-vis  de  la  belladone  ;  mais  dans  aucun  de  ces  cas  le 
sérum  n'est  pas  capable  de  neutraliser  ces  toxiques  soit,  m  vitro  y 
soit  par  l'inoculation  in  vivo. 

Au  contraire,  les  toxalbumines,  les  toxines  microbiennes  et  les 
venins  possèdent  la  propriété  de  déterminer  dans  le  corps  des 
animaux  où  ils  ont  été  inoculés  des  anticorps,  des  antitoxines  ; 
ces  substances  existant  surtout  dans  le  sérum  et  pouvant  neu- 
traliser les  toxines  soit  in  vivo  soit  in  vitro. 

L'action  antitoxique  naturelle  de  certaines  humeurs  est  cer- 
taine, mais  assez  mal  connue  ;  elle  est  en  général  assez  restreinte 
et  n'existe  pas  au  degré  que  l'action  antitoxique  acquise  à  la 
suite  des  inoculations.  Le  sérum  normal  de  chèvre  protège  le 
cobaje  contre  les  bacilles  du  choléra  tués  (Pfeiffer)  ;  le  sérum 
normal  du  cobaye  contre  les  bacilles  tués  de  la  pneumonie  con- 
tagieuse des  porcs;  les  sérums  normaux  de  cheval  et  d'homme 
contre  l'action  d'une  toxine  staphylococcique.  De  même,  la  bile  a 
une  certaine  action  antagoniste  vis-à-vis  de  la  toxine  botulique, 
lacholestérine  vis-à-vis  du  venin  de  vipère  (Fraser);  de  même  on 
a  pu  immuniser  contrôles  toxines  du  tétanos  et  de  la  diphtérie 
par  des  inoculations  de  nucléo-histone.  Les  conclusions  à  tirer  de 
ces  faits  ne  se  sont  pas  encore  nettement  dégagées. 

C'est  surtout  le  pouvoir  antitoxique  ou  mieux  antitoxinique 
artificiellement  développé  et  servant  à  Timmunisation  et  à  la 
préparation  des  sérums  anti-microbiens  que  nous  voulons  étu- 
dier ici. 

i^  Historique.  —  C'est  Behring  et  Kitasato  qui  ont  les  pre- 
miers démontré  que  le  sérum  de  lapin  inoculé  progressivement 
avec  de  la  toxine  tétanique  ou  de  la  toxine  diphtérique,  et  immu- 
nisé contre  elle,  a  la  propriété  de  neutraliser  ces  toxines.  Roux 
a  développé  et  appliqué  ces  notions  en  obtenant  facilement  chez 
le  cheval  le  sérum  antidiphtérique.  Ehrlich  a  découvert  les 
antitoxines  contre  les  toxines  végétales,  (abrine^  ricine,  robine) 
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Phisaux  el  Bertrand,  Calmbtte  ont  établi  les  mêmes  n<tii«>i  ^ 
pour  les  venins  et  pour  l'obtention  dessérums  anti-veineiii 

Avec  tous  ces  sérums  antitoxiqiies  rexpériencc  typique  e»*  li 
suivante  :  On  mélange  in  vitro  une  quantité  de  toxine  à  un- 
proportion  convenable  d'antitoxine  et  l'on  peut  dès  lors  inj^^'i»  ' 
ce  mélange  à  un  animal  sans  effet  morbide,  alors  que  la  loxin- 
seule  l'aurait  tué  k  la  dose  employée.  De  même,  in  vivo  en  in 
jectant  à  l'animal  d'une  part  le  sérum,  et  en  même  lemp<i  •■ 
quelque  temps  après  la  toxine,  les  résultats  néuatifs  :>ODt  Ir- 
mêmes  ;  enûn,  même  après  le  développement  de  rinfeolion  nu  > 
l'intoxication,  le  sérum  peut  exercer  encore  ses  eireis  nnit 
toxiques.  C'est  la  base  de  la  sérothérapie. 

2^  Développement,  siège  et  propriétés  des  satitoziBas 

—  Le  pouvoir  antitoxique  peut  se  développer,   soit  à  la  s'iii* 
d'une  infection  spontanée,  soit  après  une  infection  proviïqu'^ 
soit  enfin  et  surtout  après  une  intoxication  provoquée  avt^  ir* 
toxines,  en  les  injectant  d'abord  à  très  faible  dose,  puis  pmct^ 
sivement.  C'est  ainsi  que  pour  la  préparation  du  sérum  antidi;  u 
lérique,  on  injecte  à  un  cheval  un  centimètre  cube  ou  ni«iu'' 
un  demi  centimètre  cube  de  toxine  atténuée,  et  ion  arriv<*.  n. 
élevant  progressivement  la  dose,  à  faire  supporter  à  l'anioji' 
jiis(|u'à  100  el  200  centimètres  cubes  de  toxine  très  viruleut*. 
dont  quelques  centimètres  cubes  auraient  sufBl  à  le  tuer  au  i»- 
but  des  inoculations.  A  ce  moment,  l'activité  antitoxique  cii 
sérum  de  ce  cheval  est  telle,  qu'un  seul  centimètre  cube  dtf  ■*• 
sérum  peut  garantir  contre  une  dose  mortelle  de  toxine  mai* 
kilogrammes  de  souris,  c'est-à-dire  un  million  de  fois  son  pi»i>i^ 
Un  tel  cheval  possède  dans  son  sang  de  quoi  inmiuniser  en^* 
ron  20  millions  de  kilogrammes  de  substance  vivante. 

La  répartition  du  pouvoir  antitoxique  est  inégale  dan^  !* 
humeurs.  Le  sang  et  le  sérum  (Bouchard)  possèdent  le  niaxiiiri-* 
d'antiloxine;  mais  les  sérosités  en  contiennent  aussi,  bien  T' 
dépourvues  de  tout  élément  cellulaire;  Korx  et  Vaillaso  Ioc* 
vu  chez  des  lapins  vaccinés  contre  le  tétanos.  Le  lait  post»  : 
qniiizc  à  trente  fois  moins  (Ehrlich  et  Wassrbiianîi)  d'Bntilo\  t- 
que  le  sang.  La  transmission  des  antitoxines  peut  se  faire  eu« 


REACTIONS   HUMORALES  92i 

temenl  comine  nous  l'avons  vu  pour  les  agglulinines  par  Tallai- 
lement;  Ehrligh  l'a  observé  chez  les  jeunes  souris  pour  les  anli- 
toxines  du  tétanos,  de  l'abrine  et  la  ricinc,  mais,  d'après  Vaillard 
<'eci  ne  serait  possible  [que  pour  les  souris  et  pas  pour  d'autres 
animaux:  pourtant  Behring,  Maragliano  ont  proposé  l'immuni- 
ï»ation  des  nouiTissons  par  le  lait  provenant  d'animaux  vaccinés 
contre  la  tuberculose. 

On  trouve  encore  les  antitoxines  dans  le  pus,  dans  l'humeur 
aqueuse,  et  très  peu  dans  la  salive  et  Tm'ine.  Les  extraits  d'or- 
ganes contiennent  des  quantités  très  variables  d'antitoxine. 

Les  propriétés  des  antitoxines  les  rapprochent  des  diastases  et 
des  anticorps  déjà  étudiés.  La  chaleur  ne  les  détruit  qu'à  partir 
de  +  65^  et  elles  résistent  aux  températures  inférieures,  et  à  celle 
de  -h  55<»,  qui  détruit  l'alexine  et  quelques  toxines  ;  certaines 
toxines  sont  en  effet  très  altérables  par  la  chaleur  (tétanos,  diph- 
térie), mais  d'autres  sont  plus  résistantes  que  les  antitoxines 
(pyocyanine,  venin)  ;  ces  diverses  actions  de  la  chaleur  permet- 
tent de  séparer  dans  un  mélange  les  toxines  des  antitoxines. 
La  dessiccation  permet  de  conserver  indéfiniment  les  anti- 
toxines qui  peuvent  même  résister  alors  à  des  températures  de 
plus  de  100<^.  D'ailleurs  l'antitoxine  se  conserve  bien  plus  long- 
temps que  les  toxines  correspondantes,  lesquelles  s'atténuent 
souvent  assez  rapidement.  L'action  de  la  lumière,  des  rayons  X« 
du  radium,  n'est  pas  très  élucidée,  mais  parait  moins  manifeste 
sur  les  antitoxines  que  sur  les  toxines.  L'action  du  froid  a  été 
«Hudiée  par  Nicolas. 

Elles  adhérent  intimement  aux  albuminoïdes  du  sérum  et 
î,ont  précipitées  avec  les  globulines  ;  cependant  ellos  ne  seraient 
pas  de  nature  albuminoïde  (Behring  et  Know),  car  on  peut 
par  dialyse  obtenir  un  liquide  possédant  une  partie  des  pro- 
priétés antitoxiques  du  sérum  dialyse,  mais  n'ayant  plus  aucune 
réaction  des  album inoïdes.  La  filtration  sur  un  filtre  imbibé  de 
gélatine  d'un  mélange  de  venin  et  de  sérum  anti-venimeux 
montre  que  seul  le  venin  a  traversé.  Les  acides,  les  alcalis,  l'al- 
cool ne  détruisent  pas  l'antitoxine  ;  la  trypsinc  parait  les  dé- 
truire, ce  qui  expliquerait  la  moindre  action  des  sérums  admi- 
nistrés par  le  tube  digestif. 
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3  Origine  des  antitoxmes.  —  11  pamll  éUbli  mablenaAt 

qtielcs  tinliloxint&  sont  d  origine  cellulaîre.  c'esUà-dire  ïoriiié*^ 
par  les  t^eHtilcs  dti  sang  [Metcitnikoff)  ou  des  organes  ^ËttHUCi 
sous  I  influenco  de  ces  poisons.  Mais  diverses   iMorJes  ont 
siifcpssivfmt'nl  invoqtîées. 

a.  Théonn  de  la  Iraiif^formaiioH  tkataxine».  —  Ultchk^h  a?» 
pensé  que  rantitoxiiie  ffétail  aytre  que  la  Lo\tne  modifiée-  Ph 
sîeurs  arguments  ont  délTuitcr*Ue  théorie,  Tout  d*nbord  le  [mmtoj 
antMoxîque  naturel  de  certains  animau:^  çïislc  en  dehors 
I  intrudiH^tioii  de  tiinle  toiine.  D'à  «Ire  part  Ja  quanlité  d'à 
toxine  produite  n'est  pas  en  rapport  avec  la  (jnantilf^  de  loi[4 
ifioi'ulée.  On  a  caleulé  qu'un  etieval  foarnil  eent  mille  fois|jld 
d'an ti toiine  qu'il  ne  reçnit  de  toxine.  Les  antiloxin^s  si*  rcn«) 
V  citent  nnssi  dfins  I  organisme  uprès  une  saignée  abonda  nie,  \ 
qu'on  ait  besoin  d'înof^uler  de  nouvelles  toxines  fHotx  el  ^ki 
LARD,  Sa LOM ON  et  M.sD^Ex);  enfin  la  pilocarpine  exeitidrke 'Il 
séerétions  eellulaires  peut  aug^nncnter  la  produetioii  d  tuilitoiil| 
independaïuoient  de  la  quantité  de  toxine  inoculée. 

b.  Théorie  celiulaire  ieumc^tairç.  —  l*our  MisTCH^iKorr  rc  s 
les  leucocTtes  el  probablement  surtout  les  miicrophnges  4 
sécrètent  les  aiUitoxineis.  Les  a rgu inenta  invoqués  sont  les  »ul 
vants  :  <"  les  leucocvtes  i^ont  très  sensibles  aux  toxines  cl  ûft 
géneraleincnl  hj[ieHeneocjtose  t'i  ta  suite  de  leur  inûeulâtii 
(voir  p.  797J  ;  maïs  il  faut  remarquer  que  des  poisons  ininètull 
doiil  l'inocula  lion  peut  être  suivie  d*accoutumance  sans  Ibran 
lion  d  antitoxine  dé  1er  mi  ne  ni  aussi  la  leucocylose  ;  2**  dans  < 
laines  exjjeriences,  les  leut.ûcvtes  relîendraîent  les  loiines  avs 
leur  arrivée  dans  les  organes  sensibles;  ainsi,  la  toxîne  UH^tliqil 
préalablement  brovee  avec  des  grains  de  earmin  ou  affe  i 
celhiles  cérébrales  de  cobayes,  ne  dr>nne  aucun  svmplôme  itmiJ 
bide  il  ranimai  ainsi  inocidé;  les  leucocytes  auraient  ret^f au | 
toxine,  en  même  temps  que  ces  corps  él rangers.  Mais  c'est  I 
une  action  générale,  même  vis-à-vis  des  poisons  qui  ne  \iéU 
minent  pas  la  formation  d'anlitoxme.  GAtMJîTTEa  conslaléi 
l'atropine  injectée  dans  les  yeînes  d'un  lapin  se  localise  snrli* 
dons  les  leucocytes  ;  JMetchnikqff  et  HEsaEuitA  ont  obscrTél 
même  fait  avec  tes  sels  arsenieaui  »  par  conséquent  la  ^xalionfl^ 
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poisons  par  les  leucocytes  n*est  pas  une  preuve  qu'ils  sécrètent 
les  antitoxines. 

D'autre  part  Metghnikoff  lui-même  fait  remarquer  que  d'autres 
cellules  vivantes  que  les  leucocytes  peuvent  acquérir  une  immu- 
nité propre  contre  les  toxines,  par  exemple  les  humeurs  des 
lapins  immunisés  contre  le  sérum  toxique  d'anguilles  devien- 
nent antitoxiques  contre  ce  sérum;  mais  les  hématies  du  lapin 
iléharrassées  de  tout  sérum  ont  aussi  un  pouvoir  réfractaire  à 
l'action  du  sérum  anguille.  De  même  Ehrlich  et  Morgenroth, 
ayant  préparé  des  chèvres  avec  du  sang  d'autres  animaux  ont  vu 
•jiie  le  sérum  de  ces  chèvres  n'est  pas  capable  de  neutraliser  le 
-('*runi  hémoly tique  jc^est-à-dire  toxique  de  ces  autres  animaux, 
Undis  que  les  globules  rouges  de  ces  chèvres  ont  acquis  une 
immunité  entièrement  cellulaire  contre  le  sérum  hémoly  tique, 
vies  expériences  sont  invoquées  par  Metghnikoff  contre  Ehrlich 
qui  pense  que  les  antitoxines  ne  peuvent  neutraliser  les  toxines 
qu'en  dehors  des  cellules  et  dans  les  plasmas;  mais  en  même 
temps  ces  expériences  semblent  plaider  aussi  contre  la  théorie 
de  Mbtchnikoff,  attribuant  exclusivement  aux  globules  blancs 
le  pouvoir  de  former  des  antitoxines  ;  les  globules  rouges  dans 
<^es  cas  seraient  précisément  les  cellules  qui»  sensibles  au  sérum 
héraolytique,  fabriqueraient  spécialement  l'antitoxine  contre  ce 
-ërum  sans  avoir  besoin  des  leucocytes. 

Les  leucocytes  sécrètent  probablement  certaines  antitoxines 
mais  pas  toutes.  D'après  Komer  la  moelle  des  os,  la  rate,  contien- 
draient dans  certains  cas  des  quantités  notables  d'antitoxine 
expériences  avecl'abrine). 

c.  Théorie  des  chaînes  latérales  dEhrlich,  —  Pour  cet  auteur,  Ifts 
antitoxines  seraient  sécrétées  non  seulement  par  les  leucocytes, 
mais  en  général  par  toutes  les  cellules  sensibles  à  un  poison 
donné;  chaque  cellule  fabriquerait  l'antitoxine  dont  elle  a 
besoin;  par  exemple,  contre  la  toxine  tétanique  qui  a  une  action 
to.\ique  spéciale  pour  la  cellule  nerveuse,  ce  serait  cette  cellule 
elle-même  qui  fabriquerait  l'antitoxine.  L'expérience  de  Was- 
SËRMANN  et  Takaki  scmblc  appuyer  cette  hypothèse  :  on  sait  que 
le  mélange  de  substance  cérébrale  et  de  télanine  peut- être  injec- 
té à  l'animal  sans  danger  ;  il  y  aurait  neutralisation  de  la  toxine 


•Ion  qu'il  n'existe  pas  enco 
que  les  centres  nerreux  pei 

plus  faible  que  d^autrcs  01 
D'autre  part  la  toxine  dipiil 
pas  neutralisée  par  son  mê 
sensibles  (Koux  et  Borrel)  ; 
Calmette  pour  le  venin  des 

Enfin  un  argument  très  se 
On  peut  provoquer  chez  les 
sous  l'influence  de  Tinject 
chez  les  animaux  castrés  ( 
logues  a  celles  qu'on  injecte 
leurs  glandes. 

La  conclusion  définitive  i 

4"^  Théories  sur  la  na 
sur  la  toxine.  —  La  plus  < 

a.  Théorie  chimique  d'Ehi 
propos  de  riininunité  la 
résistance  de  l'organisine  . 
une  portée  générale  dépass 
seulement  ici  que,  pour  Khr 
Iji  toxiin*  cl  (le  ranliloxiin- 
iiiolôrnlc  <lo  toxine,  «!•'  li)\o 
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b)  Théorie  physico-chimique.  —  Celle-ci  a  été  émise  par  Arrhe- 
xius,  et  soutenue  par  Grùber,  Madsen,  etc.  Dans  cette  théorie, 
la  toxine  et  l'antitoxine  se  comportent  bien  à  la  façon  de  corps 
chimiques  en  combinaison,  mais,  pour  Arrhenius,  ces  combi- 
naisons sont  très  instables,  dissociables,  et  constamment  réglées 
par  les  lois  de  l'équilibre  chimique,  obéissant  aux  lois  de  la  dis- 
sociation ou  de  l'éthérification.  Aussi,  d'après  les  lois  de  la  disso- 
ciation posées  par  Sainte-Claire  Devillb,  cet  équilibre  main- 
tient en  présence  dans  le  mélange  une  proportion  variable  de 
composés  et  de  composants  ;  la  toxine  et  l'antitoxine  ne  dispa- 
raissent jamais  complètement  et  ne  sont  pas  saturées  l'une  par 
l'autre.  Ainsi  s'expliquerait  plus  facilement  que  la  chaleur  puisse 
dissocier  facilement  cette  combinaison  et  que  l'on  puisse,  par 
exemple  par  le  chauffage  à  65^,  détruire  seulement  l'antitoxine 
et  laisser  intacte  la  toxine  ou  le  venin,  qui  dès  lors  peuvent  mani- 
fester leur  action. 

c.  Théorie  physique  (le  Bordet.  —  Ici  il  ne  s'agirait  pas 
d'une  composition  chimique,  même  instable;  la  toxine  et  Tanti- 
loxine  conserveraient  leur  pleine  individualité;  il  n'y  aurait 
qu'une  sorte  de  mélange;  ou  plutôt  la  neutralisation  de  la  toxine 
par  l'antitoxine  serait  due  à  une  sorte  de  fixation  physique  ana- 
logue aux  phénomènes  de  la  teinture,  et  la  toxine,  ayant  impré- 
gné pour  ainsi  dire  l'antitoxine,  n'aurait  plus  d'action  morbide 
sur  les  cellules  organiques.  Il  y  aurait  là  quelque  chose  d'ana- 
logue à  la  fixation  de  la  sensibilisatrice  sur  les  microbes.  Aussi 
Kretz  a  émis  l'hypotlièse  que,  entre  la  toxine  et  l'antitoxine,  se 
placerait  l'action  d'un  corps  analogue  à  la  sensibilisatrice;  ceci 
n'est  qu'une  vue  de  l'esprit. 

d.  Théorie  physiologique,  —  D'une  façon  plus  simple  on  a  expli- 
(]ué  les  actions  des  antitoxines  par  l'excitation  des  processus  de 
défense  de  l'organisme  et  spécialement  des  réactions,  qui  seraient 
inverses  de  celles  produites  par  la  toxine.  Chantemesse  et  Lamy 
ont  vu  par  exemple  que  la  toxine  et  l'antitoxine  typhique  ont 
une  action  inverse  sur  le  cœur  et  la  pression. 

Mais  M.  Arloing  a  démontré  que  souvent  les  sénims  anti- 
toxiques ont  précisément  une  action  qui  peut  s'ajouter  dans 
une  certaine  mesure  et  dans  le  même  sens  à  l'action  des  toxines. 
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Le  manque  de  spécificité  de  certaines  antitoxines  serait  aus>i 
im  fait  plaidant  contre  Thypothèse  de  combinaisons  chinii^t)t> 
plus  on  moins  stables  et  plus  ou  moins  spéci^ques.  Ainsi  «  Ir 
sérum  anti-tétanique  peut  vacciner  contre  le  venin  des  serp<^nt*« 
(Calicette],  le  sérum  actif  contre  la  robine  Test  également  cdolre 
la  ricine  (ëhrlich)  .  Mais,  en  général,  l'action  des  antitoxine*^  e>i 
bien  spécifique,  et  les  faits  précédents  montrent  sealemeni  lu 
complexité  du  problème. 

5»  Application  des  propriétés  antitoxiquet.  —  11  ne  fiiu- 
drait  pas  croire  que  toutes  les  discussions  précédentes  n*atn»u- 
tissent  qu'à  des  hypothèses  souvent  sans  importance  prati***»'* 
Nous  ne  pouvons  énumérer  ici  l'importance  de  telle  on  Uil^ 
expérience  pour  élucider  le  mécanisme  de  Timmunité.  et  par 
conséquent  conduire  à  des  procédés  plus  certains  d'otytenircelî'' 
ci.  Nous  rappellerons  seulement  les  applications  fécondes  df  1- 
sérothérapie  (voir  p.  958)  et  l'importance  de  toutes  ces  donot^r- 
sur  le  mécanisme  de  l'immunité  soit  pour  produire  expérimen 
talement  celle-ci  chez  les  animaux  pour  la  production  df^ 
sérums  thérapeutiques,  soit  pour  faciliter  son  établissement  J» 
chez  l'homme  au  cours  des  maladies. 


AKTICLE  V 

UUELUL'ES  AUTRES  PUOPRIÉTÉS  DES  SEKIMS 

En  dehors  des  propriétés  des  humeurs  abordées  dans  les  pK*^  r 
dents  articles  et  que  I  on  a  sp«''cialement  étudiées  en  les  di^s.» 
ciant  par  des  procédés  analytiques  ingénieux  d>xpérimentati<>u 
il  en  est  d'autres  dont  le  mécanismo  est  souvent  mal  connu,  ^t. 
elles  sont  la  somme,  la  synthèse  d'une  série  d'actions  et  de  r»»a  - 
tions  orjianiques,  mais  dont  l'importance  n'est  pas  moindre.  *•* 
sont  dabord  les  propriétés  vaccinante,  immunisante»  curati>'' 
dos  sérums  :  ceH<'s-là  nous  les  étudierons  dans  le  chapitre  i. 
(immunité,  varci nation,  sérothérapie). 

Mais  nous  voulons  dire  quelques  mots  de  deux  propriétés  K«rt 
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ourieases  des  sérums  et  dont  Taction  est  exactement  Fiaverse 
<les  propriétés  défensives^  bactéricides,  immunisantes  ;  nous 
voulons  parler  des  propriétés  microbiophiles  et  fayorisantes  des 
s<»rums. 

Lorsqu'on  injecte  certains  microbes  ou  certaines  toiines  &  ra- 
nimai, au  lieu  de  déterminer  dans  les  humeurs  le  pouvoir  bac- 
téricide et  rimmunité  on  crée  au  contraire  un  état  microbîophile 
ou  un  pouvoir  favorisant. 

1^  État  xnicrolbiophile  des  séroms.  —  Julss  Cocrmont  a 
observé  le  premier  que  certaines  toxines  sont  prédisposantes  à 
rinfection  (tuberculose  du  bœuf  de  J.  Cocrmont,  staphylocoque) 
au  lieu  d  être  immunisantes. 

Si  on  cultive  un  microbe  (staphylocoque)  dans  le  sérum  d*un 
animal  inoculé  avec  les  toxines  de  ce  microbe,  on  voit  qu'il  cul- 
tîve  mieux  que  sur  un  sérum  témoin  :  les  humeurs  au  lieu  d'être 
bactéricides  sont  microbiophiles. 

2^  Pouvoir  favorisant  des  sérums  au  cours  des  maladies. 

—  Le  sérum  d'un  convalescent  de  fièvre  typhoïde  a  des  proprié- 
tés vaccinantes  contre  Tinfection  par  le  bacille  d'Ëberth  (Chan- 
TEMESSE  et  WiDAL^  i  ce  sérum  injecté  au  cobaye  le  préserve  contre 
l'inoculation  de  ces  bacilles. 

Paul  Courmont  a  montré  en  1897  que  le  sérum  destyphiques 
au  début  de  la  maladie  peut  être  au  contraire  favorisant  pour 
rinfection  éberthienne  des  cobayes  (Des  propriétés  acquises  par 
le  sérum  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  Archives  de  pharmacody- 
nantie,  voL  IV,  1897,  et  Soc.  de  biologie,  24  juillet  1897).  Trois  lots 
de  cobayes  sont  inoculés  avec  la  même  dose  de  bacilles  d'Eberth; 
le  1****  lot  reçoit  en  môme  temps  ime  dose  de  sérum  vaccinant  de 
typhique^  le  2*  lot  la  même  dose  de  sérum  de  typhique  au 
début  de  sa  maladie,  le  3®  lot  ne  reçoit  que  laculture.Onvoit  que 
les  cobayes  du  lot  témoin  meurent  en  un  temps  donné,  quatre 
joiu*s  par  exemple;  les  cobayes  du  premier  lot  (sérum  vaccinant) 
ne  meurent  pas  ou  seulement  au  bout  de  plusieurs  semaines, 
et  ceux  du  2P  lot  meurent  au  contraire  plus  vite  que  les  témoins 
(sérum  favorisant). 
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conséquenl,  un   début  de  la   maladie. 

/e.<   /ii<wieHr<  l.'jrt 

;  W'i' 

^nUii 

W 
^ 

^Q  ^- 

1 

'  '.  ' 

* 

'  Li' 

1 

f  ' 

7« 

a! 



^ 

^ 

i  r 

, 

?  î 

, 

J 

^-_^. 

C    s 

;,                                ,         ,     ,     . 

i  1 

,'       '              1 

•«»• 

N 

•    •> • 

1  . 

,/^ 

ie 

' 

.     .  V,     ■ 

^-i'' 

— 

'  — 

1* 

^"^   \ 

"c  •* 

Cl 

-r^- 

n,t*r/îï<'' 

\ 

.  '  IV. 

£  — 

L-^-Ht^ 

\ 

_L-^ 

~ 

5 

rU^-^ 

\ 

rt^ 

tm'  ^^~ 

=  - 

^r^ 

' 

\ 

M^ 

—   i 

l4rU 

;  «^ 

•  — - 

~"   z 

T 1  n 

_J 

j  *— ^ 

s  - 

? 

-^it 

« 

«C 

L 

.  -  .- 

.•r  i 

1 

V*^*< 

C  ^ 

2C 

-?^-^ 

^""-■î 

— ^^  ^ 

5n 

— 

£  "s 

r- 

\r-.     ^- 

,  ^< 

>i 

^\ 

—  i 

N  rr 

•«•Y 

'^ 

'^'fS^i" 

-4-^^ 

1  k 

^^^•" 

1^*"*' 

~-  - 

c^ 

i  -f— 1.  -.  • 

*  V  - 

V 

^^ 

•       '-^- 

.A, 

^ 

j 

-Va 

-rV — 

--fS- — 

.  *^^ . 

J^ 

Çî=^ 

'^ri 

^— 

w    — 

\ 



s  r 



C    7 

'Z.    — 

-- 

Nv 

C    - 

;je 

H'- 

riz: 

e  i 

4: 

— ^1 

M 

^ 

«   ^ 

1 
•' 

z  — 

►  — ; 

^^     ^ 

i\-- 

^.^-^^ 

z 

'""^^ 

.  *  V 



-l^ 

••  — 

:r:  :_: 

-.-if 

y 

■>*1 



st  - 

— 

Z^ 

1 

~  - 

f-                 à               ^               ^?              s               ^           ?!? 

^               O              5              c              3             0 

a:        .s       -i       4       â 

(i\'tre 

rat 

ciiianir.^ 

}iont  fai 

ori'iant 

t'N  pour 

r  infect 

ion,  et  0 

ela  |»r-''  i 

REACTIONS   HUMORALES  929 

l)leineiit  jusqu'à  un  certain  moment  de  la  fin  de  la  période  d*état, 
où  cette  propriété  disparaît  pour  faire  place  à  la  propriété  vac- 
cinante. 

Il  y  a  là  un  fait  très  curieux  qui  explique  le  développement 
progressif  de  l'infection,  tant  que  persiste  la  propriété  favori- 
sante. 

Avec  des  sérums  d'animaux  inoculés  avec  le  bacille  d'Eberth, 
M.  RoDBT  en  1903  a  constaté  chez  l'animal  ce  pouvoir  favorisant 
•du  sérum  que  nous  avons  découvert  chez  le  typhique. 
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_'raine<«î^pecef  animales  ou  certaines  races,  oucerlains  suj**î* 
<.  2»  3ai;ir»?llem'?a;  ivlralaires  à  certaines  infections.  D'auliv^ 
^    *îrt  i^r-s  'i-e  maladie  que  cet  état  réfractaire  se  constil  ;•• 
j,  ^  ^  «e  'uiiile  elle-même  ;  certaines  maladies  sont  rél'li 
-.-.  ^   .   ;*<;-»'  lcr>>ipele,  la  grippe,  la  tuberculose,  alorsq:*» 
.    -o^  r    •<  ;  :*  la  variole  ne  le  sont  pas.  Enfin  c'est  parf'  .* 
--^  •:»••  1  --x»:;.  n  artificielle,  que  cet  état  réfractaire  est  rr* 
^^  ^  .,.^  ^-..  5.   i<  Mî  dit  que  le  sujet  réfractaire  à  telle  mala  lier 
^      nifu  •^^<  -  «^-^  «'l^^*  1"  i'  possède  Tétat  d'immunité. 

,    ..,i. .      *  n.ortance  de  cette  question  :  connaître  le  lu^ 
,.   ^,r    \      n  '.  ::iilê  et  pouvoir  à  volonté  la  déterminer. 
^^^        ^r- ,t.:  :.<  réuni  dans  ce  même  chapitre  IV/Mff^  f/i  - - 
.  i  ....  et  ses  applications  à  la  vaccination  et  la  **-r - 


ARTICLE  PREMIER 

L'IMMUNITÉ 


.. .  Auismc  de  l'immunité  active,  soit  nataril!- . 
i    assionné  les  biologistes  et  les  médecins  L»*' 

v-t  CHARI),    ClIARHlX,    BÛCHNBR...\  phaf*>>'  *' 

vMe  d'KiiRLicH,  ont  proposé  des  5nluti<  n^ 
Il  .«lexe.  Nous  les  examinerons apr^ rétuà* 
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générale  de  l'immunité  facilitée  par  les  notions  des  deux  cha- 
pitres précédents  sur  les  réactions  cellulaires  et  humorales . 

I   1.  —  Généralités  sur  l'immunité 

Il  nous  faut  définir  l'immunité,  diviser  le  sujet  et  voir  quelles 
ont  été  les  étapes  historiques  de  la  question. 

10  Déflnitioiis.  —  Limmunité  est  V  état  y  naturel  ou  acquis, 
dans  lequel  un  organisme  possède  des  moyens  de  défense  suffisam- 
ment développés  pour  rendre  inoffensif  un  agent  infectieux  ouun 
toxique  introduit  dans  cet  organisme. 

11  faut  que  l'agent  morbide  ait  pénétré  dans  l'organisme  pour 
qu'on  puisse  parler  d'immunité,  sinon  il  ne  s'agit  que  de  défense 
extérieure. 

La  réceptivité  est  l'état  inverse,  dans  lequel  un  organisme  subit 
facilement  l'action  morbide  d'un  virus  ou  d'un  toxique. 

Vanaphylaxie  est  l'état  de  prédisposition  spéciale  créé  pour 
un  poison  par  une  inoculation  antérieure.  C'est  également  un 
état  inverse  de  l'immunité. 

On  distingue  V immunité  naturelle  (celle  qui  existe  spontané- 
ment, naturellement,  et  sans  maladie  ni  vaccination  artificielle) 
et  y  immunité  acquise  (celle  qui  survient  à  la  suite  d'une  maladie, 
d'une  vaccination  ou  d'une  sérothérapie  préventive).  Cette  der- 
nière est  spontanée  (acquise  par  une  maladie  accidentelle)  ou 
provoquée  (par  l'intervention  volontaire  de  l'expérimentateur). 
L'immunité  acquise  et  provoquée  peut  elle-même  être  active  ou 
passive  :  elle  est  active  lorsqu'elle  succède  à  une  vaccination,  à 
une  inoculation  de  virus,  qui  détermine  une  réaction  active  de 
l'organisme  [par  exemple  dans  la  vaccination  jennerienne)  ; 
elle  esipassive,  lorsqu'elle  est  due  à  l'inoculation  d'un  sérum  con- 
tenant des  substances  immunisantes  que  l'organisme  reçoit  pas- 
sivement sans  réagir  (par  exemple  dans  la  sérothérapie  préven- 
tive). 

L'immunité  spontanée  est  naturellement  toujours  active. 

Il  j  a  une  grande  différence  au  point  de  vue  de  la  durée  entre 
l'immunité  passive,  l'immunité  active  et  l'immunité  naturelle  : 


iJ3e 
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U  preiQÎère  est  très  puâsnçène  (»e  duraat  (fue  1^  qiielqut»  j 
où  l'orgmiUiTie  res^te  iiiïpfé^i^  clescrwml,  la  seeaadi' 

gée  <?t   peul  durer  (1rs  arinws  vi  \mr(i>h  luuU  la  vi- 
de U  reantitm  arlive  de  Torganiàmo)!  t*L  U  l.roïsîtHne,  laïaiït  a 
urMHaLeoiisliïtïUoRntd  iialtireL  eel  thvon^jucmeiit  îadofîmc. 

Knfnn  dans  f|uel{)ti'ordri?  d'immunité  que  ce  soit,  oa 
rtniniuïiiU*  uHtimtcrùijienne  el  auiitù£iqtte^ 

Llmtiiunilè  rijiiî-T7iitro6ifnrtt'  u'èLsl  qu'un  cas  parliculier  dcl 
di^riîiiëe    îinli-rellsdaîre.    sexerç-ant   vis-â-vîs   de  t^ïutc  celliaf 
nocive  et  rtran^erâ  ^i  lorganîsme  ;  hqu^  uvûus  vu  qae  ljt  destj 
Mon  des  haeUTÎesls'opèfîe  1*1  uûo  partes  mêmes  fircii<t'dés 
celle  des  cellules,  par  exemple  des  globules  rouges  d'un 
dmitr**  esspece  isoirbs  chapitres  précédents  u 

Llmuïunité  «?if*/t)a;if2**e,  s'exeiTe  surtout  Tia^fL- vis  des  tc*xii 
micirtibiennes,  ilos  los^ines  végélaies  lancine,  abrluÊ^  rutimÊi^j 


Z<^  Variations  et  relAtiirité  de  rimmimité.  ^  l/rUI  d'il 

m  unité  Ulétkie  s^niii  celui  ou  les  réaf  tious  de  défeuse  ^efaiei 
prup*vrtioniUieis  aux  actions  morbides,  de  telle  sorte  qiîeres^ 
mènii*  sokni  conipiètement  annihilées.  Entre  c«  d^grê  eit 
de  pi'otectÎDii  et  Ja  nkeptjvile  alksolue  ou  la  prédisposition, 
a  tous  les  degrés  possibles  ;  riûimunili  e^i  rarement  ubsûk 
Vn  sujet  immnnisi^  rontfc  une  dose  «Inunce  de  virus  et  da 
conditiiins  aormules,  nç  h  bcra  plus  contre  une  do!*é 
(eipériences  de  Chavvkait  triompliant  p&r  de  totit*i&  doses  ( 
Hmmttnit*^  naturelle  des  mutilons  algériens  contre  le  i*liûrl»oij 
ou  dans  des*  ♦^onditionâ  îiuorm^iieï) .  i*A^TErR  dans  une  cxpérifiS^ 
eélebre,  suppriiue  rimnumilé  de  la  ponte  CimLre  le  charboti  i 
la  refrïddiisant  ;  tout  ce^pii  diminue  la  résislauce  di'lorgiots 
agit  dans  le  niénie  sens  :  Incliârbou  peut  se  développer  chetiltf 
animaux  immunisas  sî  on  les  soumet  au  jeûne  (pîçeons  i 
Canau»  ûi  ]MoHi*iTRuo  ).  ù  la  fatigue  (rats  de  nHxaafH  et  HwtiLi*!  ;  I 
grenouille  ne  prend  le  tétanos  qnh  létuveà  +37^  (J,  tWnn 
4^1  DoYo?î),  la  vipère  ne  prend  ïa  peste  f|u'il  +  26**  etc..,  pour  i 
même  espèce  et  vis^a-vis  d'un  même  virus.  lAgc  a  une  griiinl 
îjiiporlance:  les  cliiens  ne  prennent  le  charbon  que  !>'ils 
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jeunes.  Pour  un  même  virus  et  vis-à-vis  de  sujets  de  même  race, 
même  âge,  même  poids...  les  vaiûations  de  la  virulence  ou  de 
la  dose  des  virus  pourront  vaincre  une  immunité  relative.  L'as- 
sociation de  deux  microbes  peut  surmonter  Timmunité  d'un 
animal  vis-à-vis  de  chacun  deux  ;  l'association  du  bacillus  pro- 
digiosus  rend  le  charbon  sjmptomatique  virulent  pour  le  lapin, 
qui  est  naturellement  réfractaire  à  cette  infection.  . 

Il  y  a  donc  des  degrés  et  des  états  variables  (Timmunité  et  celle- 
ci  peut  n'être  que  relative.  Elle  n'est  que  la  résultante  du  rap- 
port entre  V action  morbide  et  la  réaction  défensive,  et  varie  en 
sens  inverse  avec  la  grandeur  de  l'un  ou  de  l'autre  facteur  ; 
comme  nous  l'avons  dit  pour  la  maladie,  Timmunité  peut  être 
représentée  par  un  rapport  dont  les  termes  varient  et  non  par 
un  chiffre  absolu. 

Il  ne  faut  donc  pas  voir  dans  Timmunité  un  état  mystérieux 
et  univoque  dont  il  faudrait  une  fois  pour  toute  découvrir  le 
secret.  Nousdevons,  avec  M.  Bouchard,  la  considérer  comme  une 
résultante  de  tous  les  procédés  de  défense,  variable  et  complexe 
comme  les  processus  d'attaque  morbide. 

Nous  avons  vu  que  les  réactions  défensives  se  font  par  les 
cellules  et  leurs  sécrétions.  Puisque  Tinfection  par  exemple 
consiste  dans  une  lutte  entre  deux  cellules  vivantes  et  leurs 
produits  de  sécrétion,  entre  le  microbe  et  la  cellule,  entre  la 
toxine  et  l'antitoxine,  toutes  les  réactions  des  cellules  {(leucocytes 
et  autres)  des  organes,  les  sécrétions  internes,  les  variations  des 
humeurs  concourent  à  la  défense  et  à  Timmunité .  Une  de  ces 
réactions  peut  suffire  dans  certains  cas  à  assurer  la  protection 
et  Timmunité;  mais  en  général,  chacune  d'elles  peut  être 
insuffisante  et  toutes  y  contribuent.  11  est  d'un  exclusivisme 
peu  scientifique  de  vouloir  rattacher  Timmunité  à  un  seul  de 
ces  processus,  à  une  seule  propriété  humorale  ou  à  une  seule 
cellule,  au  pouvoir  bactéricide  du  sérum  ou  à  la  fonction  phaf;o- 
cytaire  des  leucocytes.  C'est  pourtant  ce  qu'ont  souvent  fait  les 
diverses  écoles  qui  ont  tenté  une  explication  de  Timmunité  ; 
un  court  historique  va  nous  le  montrer. 

2^  Historique.  —  Les  essais  de  vaccination,  d'immunisation 


né 
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ai'tifl(*it^Uf>  remcmit^nlu  la  filiishauh*  antiquité  ;  la  vofieti 

«•!  Ar*rrtîl  |irttlîrfti6c  t*ïu*7.  les  iJnnoia  de»  le  m"  îiîeclr.  Maii  I 
pi*erniL*rn*  tênlalK^es  fMiîeptiÛquetset  surtout  1  «^xpliciilinti  mliij 
«elle  ilff  rimniiinisîitioTJ  Pîont  ducs  à  pASTicnu  :  il  dt^-uiif 
en  1870-i^i)  l«^  prîatripe  de  l'utLénvinlioD  des  virnâ  («ar  II"  r]j 
li^rn,  de»  |>iïnles)d  la  propriété  raccifiaxitt;  de^  microbps  «ilézii] 
lif'uit  lbéf*rie&  tentérpnt- il  netli*  ^porjuo  Tcupl!  '-^  Tl 

ijjijuilê.    P\^TEnu   «noQtmt    la    «A^onV  rfc  /^^ï   ^ 
iiiïlh'ux  orgrtiiiijiies  vaccinés  lo  suot  par  souslrartitm  il  tuii 
i:ipe  ninTssuire  à  lu  vie  des  niiiTobes,  par  épuîsemeiit  a  lu  \ 
du  déTreioppement  an  teneur  de  ceg  oiémes  microbes),  H  i 
vgAr   celli?   de    IVft^f/^iuïi   (les  ml  lieu  %   orc^Tiîqiics  va  rein 
devicTincnt  pfir  uddition  de  prtnripr's  nouvrnux  quï   n  Q%htà 
qn&pvv^  la  mnUidi<*  viu  riQf»oi»lftlît>n    vaccinante),    Pa^txoiI 
ralliait  à  rette  ilcmiiTP  d("S  IH85  t4   les  découvertes  sticf^ssî 
sur    l'îmmituîitation.   a  Taîde  des  ptodciîls  de    sécrétion 
njwirobes,   dênionlriirenl  ta  réfliè  de  la  Uiéorie  de  Ctij^mi 

Smith*  el  ^urloul  expériences  décisives  d*'  Cttiniiixen  J8S7  i 
les  cuUures  stériliï^ée!^  du  bacille  pvacmnicpiej. 

Les  années   I^83-I8t*4  virent   les  dtVbiits  de  la  théorie  {k\ 
phagôcijtmû  de  MRWHJfiKfïhF.  .îtjaqu'^  lui.  tes  «l^aervateun 
vo  vaiêril  dans  la  présence  des  mierobcs  dans  les  glabyte^  blju 
des  lissus  fju'tin  pliénûtuént;  necessùii'*,  plutôt  unis»! Me  car  i 
pensait  rjue  les  microbes,  ti-ouvant  dans  ees  t-cllulcs  *în  mUîi 
faTornble ,    se    disséminaient,  avec    elles    dans    Torg»!! 

(ÎIaYEM,     KlKÏIS,    lUKUrLKlSCII,     lÎJSCKLl^SCJHAtrSKBî,     VaLlllBf 

i?4>ti traire*  MKTt^ajrtKOp-r,   partant  de  ses  études  de  ph^f 
comprirée,  de  Tobserration  qu'il  lit  rhez  les  nnîuiaux  inf**i 
l  e n gl c»l>p I n e n l  a cti r  c t  d e  la  d i gcy li o n  des  ci ►  r\ * u ^icti les»  •* l 
par  lesrelliilesdu  niéstidernie,  altnbua  un  rôle  défeitsirpr 
derant  k  la  phagoajlOîit\  c'est-à.-dire   à  la  digestion  des  coi) 
^tran^ers  et  des  mi*  robt's  par  les  globules  lilanes  (phagocr 
cellules  méso dermiques  des  aniniauv  si*périeurâ.  l/op|)f 
lut  d  aburd  des  plus  vîvtîs  :  hmryiiu  BAraiiiAivTitK,  ZiKixtKltil 
j^ïKnt'  et  ta  plupart  des  anatoiuo-pathologistes,  combattirent  f 
&)tplieation  e  romnnesque  ». 
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Beaucoup  de  bactériologistes  se  posèrent  également  en  adver- 
saires et  dès  1886-88  à  la  suite  des  travaux  de  Fodob,  de  Nuttal, 
de  Behring  etNisssN,  se  développa  la  théorie  humorale  de  l'immu- 
nité. Depuis  cette  époque,  la  lutte  a  été  vive  entre  les  deux  théo- 
ries phagocjtaire  et  humorale  ;  de  ces  controverses  sont  nées  une 
série  de  découvertes  de  la  plus  haute  importance  théorique  et  pra- 
tique, dont  chacune  a  marqué  un  progrès  tantôt  dans  le  sens  de 
MsTCHNiKOPF,  tantôt  en  faveur  de  ses  adversaires.  Aujourd'hui  l'é- 
rlectisme  scientifique  a  faitplaoe  auxcontraverseset  nous  verrons- 
les  acquisitions  successives  de  nos  connaissances  sur  ce  point. 

En  1886,  FoDOR  montrait  que  le  sang  défibrinéde  lapin  détrui- 
sait tn  vitro  le  baciUe  charbonneux.  Nuttal,  en  1888,  confir- 
mait ce  fait  dans  le  laboratoire  de  FLuoeK,  en  étudiait  le  déter- 
minisme, et  montrait  que  la  chaleur  à  -{-  55^  détruit  le  pouvoir 
destructeur  du  sang  vis-à-vis  des  bactéries.  Le  pouvoir  bactéri- 
cide  du  sang  était  démontré  et,  avec  FLûeiiE,  beaucoup  de  bac- 
tériologistes lui  attribuèrent  le  rôle  principal  dans  la  défense 
anti-microbienae  ne  laissant  aux  phagocytes  que  le  rôle  de 
»  tombeaux  »  pour  les  bactéries  tuées  par  le  sérum. 

BiSHRiNG  et  NissBK  en  1888  attribuaient  de  même  l'immunité 
du  rat  blanc  contre  le  charbon  au  pouvoir  bactéricide  très 
intense  du  sang.  Bùchner  confirmait  en  même  temps  les  décou- 
vertes de  FoDOR  et  Nuttal,  démontrait  le  rôle  des  sels  dans 
le  pouvoir  bactéricide,  et  donnait  le  nom  d'alexine  (1891)  à  la 
substance  du  sang  détruite  à  +  55<^  (que  Metgunikopf  appellera 
cyiase),  qui  a  la  propriété  de  détruire  les  microbes  et  aussi 
^Bùchner)  les  globules  rouges  du  sang  d'un  autre  animai  ;  ce 
savant  est  resté  un  des  plus  fermes  défenseurs  de  l'importanct; 
du  rôle  bactéricide  du  sang,  et  un  des  adversaires  les  plus  réso- 
lus de  la  phagocytose  (voir  Congrès  de  1900,  Paris).  En  France, 
des  1892,  M.  Bougharb  et  ses  élèves,  Cuarrin,  Rouer,  etc..  sou- 
tinrent  par  des  expériences  mémorables  l'importance  du  rôle 
des  sérums  et  la  théorie  humorale  de  Timmunité. 

Au  Congrès  de  Berlin,  en  1890,  Bùghnkr,  Koch  déclaraient 
que  la  théorie  des  phagocytes  devait  céder  la  place  à  la  théorie 
humorale  ;  M.  Bouchard  accordait  un  rôle  aux  phagocytes  pour 
achever  l'action  des  humeurs  bactéricides. 
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La  découverte  mémorable  de  la  sérothérapie  et  des  antil^ 
nines  du  sérum  (Behring  et  Kitasato),  sembla  donner  le  <'**\iy 
de  grâce  à  la  théorie  phagoc vtaire .  Cependant  en  1894  Uiim^. 
BûCHNER  reconnurent  aux  leucocytes  la  propriété  de  ^Vrt*'. 
précisément  les  substances  bactéricides  du  sérum  ;  célnil  un 
«  pont  »  entre  les  théories  cellulaire  et  humorale;  le  lcuc<My 
intervenait  par  les  ferments  diffusés  dans  Torganisme.  ni^t- 
non  par  la  phagocytose  ;  nous  verrons  que  précisément  Met»  ma - 
KOFF  refuse  cette  conciliation  ;  pour  lui,  le  leucocyte  vivant  «'i.n- 
serve  son  alexine  et  celle-ci  n'est  destinée  k  agir  qu'à  son  int*- 
rieur  pour  la  digestion  des  bactéries. 

D'ailleurs,  les  discussions  incessantes  sur  le  rôle  du  praivv  i* 
bactéricide  dans  l'immunité  naturelle  et  artificielle,  senibler^r.; 
terminées  en  1894  par  la  retentissante  découverte  du  phetu'ju'-- 
de  Pfei/Ter  (voy.  plus  haut)  ou  bactériolyse  rapide  des  micn>l   - 
(choléra,    fièvre    typhoïde...)    dans   les  humeurs    des  cobA;..- 
vaccinés  (Pfeiffer),  ou  in  vitro  (Bordet),  sans  le  concours  '(t 
phagocytose  :  c'était  une  preuve  absolue  du  rôle  prépondérant  ^u- 
substances  bactéricides.  Sans  doute,  Metghnikofp  soutient  que  •  '> 
substances  proviennent  des  leucocytes,  que  la  destruction  J- 
ceux-ci  dans  le  péritoine  du  cobaye  (ou  phagolyse)  semble  ni^»-^ 
saire  à  la  production  des  substances  bactériohliques  :  Gk>«. 
montre  que  le  plasma  semble  beaucoup  moins  bactéricide  qut  l 
sérum  après  coagulation  du  sang:  ces  arguments,  capitaux  p<-L.r 
Metchnikoff,  n'ont  pas  empêché  que  toutes  les  recherches  ? 
sont  portées  plus  que  jamais  vers  l'étude  des  propriétés  hunt* 
raies,  sur  le  mécanisme   d'action  des  sérums  immumisés  <" 
immunisants,  sur  la  sérothérapie  et  sur  la  portée  générale  de  <  t  - 
faits  0  cruciaux  ».  Bordet,  Grûbsr  découvrent  le  phénomeo' 
de  Tagglutination  des  microbes  (1895),  Widal  le  séro-diagno^:. 
de  la  fièvre  typhoïde  (1896)  ;  on  étudie  chez  les  malades  les  (  r 
priétés  humorales  (réaction  agglutinante,  réaction  de  fix«ti>  l 
scro-pronostic)  ;  les  applications  au  diagnostic  et  au  prono>t< 
suivent  celles  de  la  sérothérapie. 

Les  travaux  de  Bordet  (1898-1899)  d'EHRLiCH  et  MoRbixiii<: 
(1899)  sur  rhémolyse,  sur  le  rôle  de  la  sensibilisatrice  p«  . 
préparer  les  cellules  aussi  bien  que  les  microbes  à  TacUoD  ^^^ 
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sulistances  cytolyliques  ou  bactérioljtîques»  la  découverte  des 
divers  sérums  cytoiTtiques,  celle  des  prccipilines,  éclaîrenl  la 
portée  gt^nérale  de  laclion  d'un  sérum  par  ses  anticorps  sur  les 
corps  étrangers  contre  lesquels  il  a  été  immunisé. 

La  notion  d  immunité  s'élargit  au  point  de  ne  plus  s'appli- 
quer seulement  à  Tétat  réfractaire  d'un  organisme  contre  une 
infection,  mais  à  la  constitution  d*un  état  de  résistance  spéciale 
contre  tous  les  corps  toxiques  suscepti  blés  de  provoquer  la  formation 
d'anticorps  :  microbes  et  poisons  microbiens,  toxines  végétales, 
cellules  vivantes  olranjîéres  de  tout  ordre  et  leurs  produits 
toxiques. 


§  2.  —  Mécanismk  de  i/immuniïê  acquise  active 

L'immunité  acquise  active  est  celle  qui  est  consécutive  à  la  réac- 
tion de  Torganisme  sous  Tinfluencc  d'une  infection  ou  d'une 
intoxication  naturelle  ou  provoquée  ;  elle  peut  donc  être  spon- 
tanée ou  artificielle.  Cette  immunité  acquise  peut  être  anti-micro- 
bienne ou  anti- toxique. 

Son  mécanisme  a  une  portée  très  générale  qui  dépasse  la  résis- 
tance de  l'organisme  aux  microbes  ou  à  leurs  toxines  et  s'appli- 
que à  la  réaction  de  celui-ci  contre  toutes  les  cellules  étran- 
gères vivantes  ou  substances  participant  dans  une  certaine  mesure 
A  l'organisation  compliquée  des  êtres  vivants  et  provenant  de 
ceux-ci.  Le  corps  vivant  producteur  du  toxique  peut  élre  d'ailleurs 
une  cellule  inférieure  (microbe),  un  végétal  supérieur  (toxine 
végétale  telle  que  la  ricine,  Tabrine],  ou  un  animal  supérieur 
(venin  des  serpents).  Les  anticorps  s'obtiennent  de  même  avec 
les  substances  albuminoïdes  ayant  une  composition  qui  les  rap- 
proche de  la  structure  du  protoplasma  vivant;  nous  axons  vu  la 
formation  des  précipitines  déterminée  chez  un  uniuial  par  l'in- 
jection du  sérum  d'une  autre  espèce,  parle  lait,  la  globuhne,  etc. 

Les  toxiques  d'origine  minérale  peuvt  nt  birn  provoquer  une 
sorte  d'immunité,  mais  colle-ci  est  plutôt  une  accoutumance  el 
ne  s'exerce  pas  par  le  même  mécanisme.  En  elTot,  dans  l'accou- 
tumance  aux  poisons  minéraux,  il  ny  a  pas  production  dans  le 
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sérum  des  immunisés  d  une  antitoxine  comme  dans  riminani  - 
sation  par  les  toxines  végétales  ou  animales. 

Au  contraire,  toutes  les  fois  qu'on  introduit  dans  un  organi^ni* 
des  corps  étrangers  organisés,  ou  dont  la  structure  se  rappnw^K 
de  celle  de  la  substance  vivante,  il  y  a  formation  d'antirorp^ 
l'immunité  contre  les  microbes  ou  les  toxines  n'est  donr  qu  lm 
cas  particulier  de  la  défense  de  l'organisme  par  les  antirorp*- . 
ceci  est  du  plus  haut  intérêt  au  point  de  vue  de  la  phvsiolo;ri' 
générale. 

10 Démonstration  de  la  théorie  de  Faddition.  —  pAsni  •• 

émit  la  première  théorie  sur  le  mécanisme  de  l'immunité  app^i-» 
théorie  de  la  soustraction.  On  sait  que  les  milieux  nutritifs  «Un- 
lesquels  cultivent  les  végétaux,  et  notamment  les  végétaux  inf»» 
rieurs,  les  moisissures  et  les  microbes,  peuvent  être  épuis<*s  p.« 
ce  développement  au  point  de  ne  pouvoir  suffire  à  la  croi>san'»' 
ultérieure  de  ces  végétaux.  En  i880.  Pasteur  s'aperçut  que  1' 
bouillon  de  culture  du  choléra  des  poules  finissait  par  devem' 
impropre  au  développement  dune  nouvelle  culture  de  ce  un 
crobe,  tandis  qu'il  pouvait  se  prêter  à  celle  d'un  autre  niit^roii*- 
il  pensa  que  cette  iinpossibililé  de  développement  dans  cemilit  ■• 
tenait  à  la  souslraclion  des  substances  nutritives  indispensabJf^. 
et  entin  il  assimila  un  sujet  immunisé  contre  une  maladie  à  nr 
milieu  iiulriliF  devenu  impropre,  par  épuisement,  au  dévelopi»»*- 
ment  d'un  ajrent  infectieux. 

On  ne  tarda  pas  à  objecter  que  la  slérîlilé  du  bouillon  d'im- 
culture  n'ensemencée  avec  le  même  microlie  [wut  tenir  a  U 
production  de  produits  de  sécrétion  impropres  a  la  vie  d*»  rr-» 
microbes,  (irawitz  lit  observer  (jue  l'immunité  contre  la  variol- 
est  aussi  forte  après  l'évolution  d'un  simple  bouton  vaccinal.  lé>ii>ti 
toiito  locale,  qu'ajjres  le  \l»'veli>[»j»ement  généralisé  d'une  ^triol 
roulluenle.ctque  1  épuisemtMitétait  vraisemblableinenl  bien  pl-i* 
intcu>e  dans  le  second  cas  que  dans  le  premier,  sans  qu'il  \  .nî 
davautaije  d  immunité.  Km  lin,  l'ori^anisme  se  renouvelant  sin« 
cesse,  on  ne  pouvait  concevoir  comment  l'absence  d'un  prin<*i(>' 
nutiilif  pouvait  per>ister  indéliniment. 

La  tlwuric  dite  de  i  addition,  soutenue  par  Chauve.%i-,  r  esl-^» 
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•tire  attribuant  rimmunité  &  l'addition  dans  l'organisme  de 
Àiibstances  nouvelles  produites  au  cours  de  l'infection,  ne  tarda 
(tas  à  remplacer  la  théorie  précédente.  Chauvbau.  démontra  quo 
1  immunité  n'est  pas  absolue,  et  qu'un  grand  nombre  de  bacilles 
peut  produire  la  maladie,  dans  des  cas  où  un  nombre  plus  res- 
treint serait  insuffisant  :  les  moutons  algériens,  naturellement 
immunisés  contre  le  charbon,  résistent  ii  une  faible  dose,  mais  non 
a  une  dose  massive  de  ce  virus;  il  en  est  de  même  dans  rimmu- 
nité créée  arliûciellement  par  des  inoculations  préventives.  Ces 
laits  prouvaient  que  l'immunité  n'était  pas  due  au  manque  d'une 
«  ertaine  catégorie  de  substances,  car  il  n'était  pas  concevable 
((u'un  milieu  impropre  À  la  vie  de  quelques  bacilles  ait  pu  deve- 
nir favorable  au  développement  de  ces  bacilles  lorsqu'ils  étaient 
plus  nombreux.  Le  microbe  vaccine  donc  un  organisme  «  en  y 
laissant  des  substances  nuisibles  qui  imprègnent  ce  milieu  de 
inlture  et  lui  font  subir  certaines  modifications  inconnues  » 

<>HAUVEAU). 

Cette  démonstration  devait  devenir  encore  plus  évidente  si  l'on 
pouvait  créer  l'immunité  en  imprégnant  un  organisme,  non 
plus  avec  des  microbes,  mais  par  les  matières  nuisibles  sécrétées 
par  le  microbe,  soit  dans  rorganisme.  soit  dans  le  bouillon  tio 
•'ullure.  M.  Chauveau  tenta  cette  démonstration,  de  1879  à  1886, 
par  ses  expériences  sur  les  agneaux  nés  de  mères  inoculées  aver 
io  charbon  pendant  la  gestation.  Ces  agneaux  sont  tous  plus  ou 
moins  réfractaires  à  l'action  de  charbon  ;  comme  il  était  admis 
«(uc  le  placenta  retenait  tous  les  microbes  et  ne  laissait  passer 
que  les  matières  solubles  du  sang,  la  vaccination  des  agneaux 
semblait  bien  produite  par  Taction  des  produits  sécrétés  par  les 
microbes  dans  le  sang  de  la  mère.  En  effet,  les  rechen  hes  laites 
•i  Lyon  chez  ii  brebis  siKîcomhant  à  la  fin  de  la  gestation  à 
l'inocAilation  du  charbon,  ont  montré  deux  fnis  seulement  le 
passage  des  bacilles  chez  le  fœtus  ;  or,  connne  M.  Chaijvkai*  a 
•'ODstaté  sur  40  agneaux  l'immunité  anti-eharbonneuse,  plus  des 
trois  quarts,  c'est-à-dire  plus  de  30  devaient  leur  résistance  au 
passage  des  substances  solubles  et  non  des  microbes.  Mais 
^IM.  Staaush  et  C.HAMHKHLANn.  pKKuoNciTu.  ctc.  n  admirent  pas 
la  loi  de  Braukli.-Davaink  sur  l'arrêt  des  microbes  par  le  pla- 
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centa,  et  leurs  critiques  firent  douter  pendant  un  temps  d 
l'exactitude  des  conclusions  de  Chauvkau.  Cependant  la  Iht^'ri' 
de  l'addition  devait  être  rapidement  prouvée  par  la  possibilitr  ii« 
conférer  l'immunité  par  l'injection  de  produits  solubles  bactérien> 
C'est  encore  un  lyonnais,  Toussaint,  qui  tente  le  premier  Mit 
preuve.  11  inocule  à  des  moutons  du  sang  charbonneux  chati(T« 
pour  détruire  les  bacilles,  obtient  ainsi  l'immunité  et  rattrititi- 
à  la  partie  liquide  du  sang  et  non  aux  microbes.  Mais  Pamki  i 
et  ses  élèves  montrèrent  que  ce  chauffage  ne  détruit  pas  ton 
jours  les  microbes  et  c'est  là  le  point  critiquable  des  expêricu'' • 
de  Toussaint.  Cependant  bien  qu'incomplètement  prouvée  l  i»!" 
était  justifiée.  De  même  Ferhan  de  Barcelone  tenta  de  varriner 
contre  le  choléra  par  l'inoculation  de  cultures  du  vibrion  fh«'!»- 
rique  sous  la  peau  «  pour  déterminer  l'accoutumance  de  r«tr-j- 
nisme  à  la  substance  active  diffusible  apportée  par  le  micr«  b<* 
qui  ne  se  produirait  pas  dans  le  tissu  cellulaire.  M.  Cuacvi «' 
en  1885,  soutînt  la  possibilité  de  cette  Interprétation.  Bi^^ot*  '. 
M.  Pastkur  se  rallia  lui-même  à  la  théorie  deCuAuvEAU.  D  ailleurs 
WoLRiDGE  avait  immunisé  contre  le  charbon  avec  des  cultuiv- 
modifiées  et  filtrées  de  ce  bacille,  Salmon  et  Smith  avaient  pré- 
servé des  pigeons  du  choléra  hog  avec  des  cultures  de  ce  mîcnfH- 
fliaulTêcs  à  56-60^.  Knfin,  en  1887,  Charrin  donna  la  déinuns- 
Iration  définitive  de  l'immunité  produite  par  les  cuIIutki  «i" 
bacille  [ivoryanique  filtrées  ou  stérilisées  complètement  è  11'» 
Puis  Houx  et  Chamberland  vaccinèrent  de  même  contre  la  heyW 
rémie  gangreneuse  par  les  produits  solubles  du  vibrion  septiqtK 
En  1888,  M.  \Utv\  vaccina  encore  de  la  même  façon  contre  1 
charbon  symj»louiali(iue,  et  enfin  Gamaleia  prouva  la  juslt-»- 
des  anciennes  idées  de  Fkhran,  en  immunisant  le  pigeon  ronlr 
le  choléra  avec  des  cultures  tuées  par  le  chauffage. 

Dès  lors  la  théorie  de  ladriition  était  prouvée  :  Timmunit 
était  bien  due  à  la  formation  de  substances  spéciales  «nus  I  m 
Ihience  non  seulement  des  mirruhes,  mais  encore  de  leur&losiot- 

M.  Buuchahu  et  son  êmle  démontrèrent  le  rùle  des  Iransfo'- 
mations  intra-organiques   dans    la  formation   des   subblâD-" 
immunisantes.  Les  produits  solubles  des  microbes  ne  ssonlpa»^' 
effet  en  eux-mêmes  et  directement  les  causes  de  réiaid*iiumaoi'' 
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parmi  les  toxines,  si  les  unes  délerminent  Timmunité  d'autres 
au  contraire  sont  favorisantes  (J.  Courmont)  ;  de  plus  l'immunité 
persiste  pendant  des  années,  alors  que  les  substances  microbiennes^ 
immunisantes  ont  été  éliminées  depuis  longtemps  ;  bien  plus, 
l'immunisation  parait  marcher  en  sens  inverse  de  cette  climi' 
nation.  MM.  Charrin  et  Ruffer  ont  montré  que  quinze  jours 
après  rinoculation  des  produits  solubles du  bacille  pyocyanique, 
les  urines  du  lapin  ont  éliminé  et  ne  contiennent  plus  ces  pro- 
duits» que  rimmunilé  augmente  pendant  celte  élimination,  cl 
que  ces  deux  courbes  d'éliminations  et  d'immunisation  sonl 
inverses.  C'est  la  cellule  de  l'organisme  qui  acquiert  la  pro- 
priété de  former  les  véritables  substances  immunisantes  sous 
l'action  des  microbes  ou  des  toxines;  l'immunité  est  donc  un  phé- 
nomène cellulaire.  On  peut  expliquer  ainsi  la  persistance  et  la 
transmission  héréditaire  de  l'immunité,  alors  que  celles-ci  se 
concevaient  très  difficilement  en  dehors  de  cette  action  cellulaire 
active. 

Mais  on  tenta  daller  plus  avant  encore  dans  l'explication  des 
faits  avec  les  théories  suivantes. 

2*>  Théorie  humorale.  —  Des  découvertes  retentissantes 
ont  marqué  les  différentes  étapes  de  la  théorie  humorale  .'décou- 
verte du  pouvoir  bactéricide  (Fodor,  Nuttal),  de  la  bactériolyse 
(Ppeiffer),  du  pouvoir  antitoxique  des  humeurs  et  de  la  séro- 
thérapie (Bkhring)  ,  de  l'agglutination  des  microbes  (Grurbr)  ,  elc. , 
Klïe  a  été,  soutenue  en  France  par  Bouchard  et  son  école, 
par  Charrin,  Roger,  l'école  Lyonnaise,  à  l'étranger  par  Buch- 
:*KR,  Pfeiffer,  Ehrlich,  etc.  Elle  s'appuie  sur  des  faits  rigou- 
reusement démontrés  jusque  dans  leurs  détails.  Il  faut  distin- 
guer l'action  des  humeurs  sur  les  microbes  et  sur  les  toxines. 

a.  Pouvoir  bactéricide  du  sérum.  —  Nous  avons  vu  l'exis- 
tence fréquente  de  ce  pouvoir  bactéricide  dans  le  sérum  des 
sujets  ayanl  acquis  l'immunité  à  la  suite  d'une  infection.  Pkeif- 
per  a  démontré  avec  éclat  que  ce  pouvoir  buctéricide,  cons- 
taté seulement  avant  lui  in  vitro,  s'exerce  in  vivo  et  en  l'absence 
de  tout  élément  cellulaire.  Le  mécanisme  de  cette  action  bacté- 
ricide ou  bactérioly tique  est  bien  établie  depuis  les  recherches 
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de  NuTTAL  et  Bordkt  ;  il  est  dû  à  l'action  de  deux  5ubsi«irr- 
l'alexine  et  la  sensibilisatrice.  L'alexine  de  Blxhker  [ryUse  -li- 
Metghnikoff,  complément  d'ËuRLicH)  existe  dans  Xam  It^- 
sérums  et  pour  lui  serait  la  même  pour  toutes  les  espèce*  ini- 
males,  ce  serait  la  substance  réellement  bactéricide  et  destruc- 
tive ou  atténuante  suivant  les  cas  des  microl)es  ;  elle  est  détruit' 
à  ^o^  et  s'éloigne,  par  un  grand  nombre  de  propriétés»  des  anti- 
corps en  général  et  notamment  de  la  sensibilisatrice:  mai»  i^^W 
ne  peut  agir  que  rarement  seule  sur  les  microbes  et  a  besoin  'It 
l'action  préalable  de  la  sensibilisatrice.  Cette  seconde  substan*- 
découverte  par  Bordet  et  appelée  différemment  suivant  U- 
auteurs  (addiment,  fixateur,  desmon,...)  se  fixe  sur  les  cellule- 
étrangères  (Ehhlich),  les  sensibilise  (Bordet),  et  rend  pos*il*> 
l'action  de  la  sul)stances  bactéricide. 

11  faut  rapprocher  de  l'action  bactéricide  en  général  rarti^b 
agglutinante  qui  a  peut-être  pour  rôle,  comme  la  senstbilisatrîi  t>. 
de  préparer  les  microbes  à  des  actions  destructives.  (i8û^M 
voulait  même  baser  une  théorie  complète  de  rimniunilé  ^ur 
l'agglutination  ;  mais  à  la  suite  de  Widal  on  a  constaté  *\\it 
l'immunisation  n'est  pas  parallèle  au  développement  de  la  subs- 
tance agglutinante,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  cependant  que  l'a^çl^- 
li nation  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  défense  de  TorganisiDe  <•* 
par  conséquent  dans  Tiramunisation. 

b.  Pouvoir  antitoxique.  —  Bien  établi  depuis  Behring  et  Kîti- 
SATO  le  pouvoir  antitoxique  est  tellement  évident  soit  m  ritr  % 
soiti/i  viro,  et  a  conduitàdes  applications  tellement  impt^rtanl^'v 
que  l'on  na  jamais  songé  à  contester  non  seulement  les  failv 
mais  leur  extrême  valeur  dans  l'immunité  :  Ehelich  a  étend, 
la  notion  des  antitoxines  aux  toxines  végétales  et  I^isAUt  't 
Hkrtrand,  Calmkitk,  au  venin  des  serpents. 

Kn  résumé,  pour  les  partisans  de  la  théorie  humorale,  Tim mu 
ni  lé  est  produite  par  l'ensemble  des  actions  bactéricides  el  aolt- 
toxiqiios  des  humeurs  de  l'organisme.  11  va  sans  dire  que  i*"* 
n'a  jamais  contesté  le  rôle  dos  cellules  vivantes  dans  la  pixvdn 
liim  (le  ces  suitstanres  humorales  qui  ne  pouvaient  être  que  «le* 
sécrétions cclhilaires.  Dès  1800.  Dknvs,  Bûcuscbr,  re<*0Dnais»ai«'«' 
aux  leucorvtes  la  propriété  de  sécréter  les  substanceshartêrictdc^ 


IMMUNITÉ.    —   VACCINATION.    —    SKROTHÉHAPIE  943 

3^  Théorie  phagoc3^taire*de  Metohiukoflf .  —  La  théorie 
de  Mbtchnikofk  a  évolué  en  deux  phases.  Dans  la  première 
période,  qui  commence  en  1883,  Tauteur  attribue  tous  les  phé- 
nomènes de  défense  dans  Tinfection  au  seul  leucocyte.  11  nie 
l'importance  du  pouvoir  bactéricide  et  le  rôle  de  l'aleiine  :  la 
phagocytose  est  tout,  et  rien  ne  se  passe  en  dehors  du  leucocyte. 
La  deuxième  période  commence  à  la  découverte  des  antitoxines 
par  Behbing,  et  de  la  bactériolyse  in  vivo  par  Pfeifker  :  il  est 
impossible  dès  lors  de  ne  pas  tenir  compte  de  faits  aussi  indis- 
cutables et,  avec  Denys  et  Buchnbr,  Metghnikofp  explique  les 
propriétés  humorales  par  celles  des  leucocytes  ;  s'il  y  a  des  pro- 
priétés bactéricides  et  antitoxiques,  c'est  que  le  leucocyte  les  a 
produites,  et  même,  ce  dernier  conserve  dans  son  intérieur  la 
substance  bactéricide,  destinée  uniquement  &  un  rôle  intra-cellu- 
laire  dans  la  phagocytose  ;  le  leucocyte  est  bien  toujours  le  pri- 
ffium  movens  de  la  défense  organique,  mais  c'est  au  moyen  de 
substances  que  Ton  ne  peut  constater  dans  les  humeurs  qu'après 
sa  mort(leucolyse).  A  l'heure  actuelle,  la  théorie  de  Metchnikofp 
peut  se  résumer  de  la  façon  suivante  ;  son  grand  intérêt  réside 
dans  sa  portée  philosophique  au  point  de  vue  de  la  physiologie 
comparée  et  de  l'assimilation  des  phénomènes  de  défense  des 
animaux  supérieurs  aux  phénomènes  de  digestion  uniceilulaire 
des  êtres  inférieurs.  Nous  distinguerons  ici  encore  le  pouvoir 
antimicrobien  et  antitoxique. 

a.  LuUe  antimicrobienne.  —  Elle  réside  tout  entière  pour 
l'auteur  dans  la  phagocytose,  celle-ci  consiste  dans  la  digestion 
des  microbes  ou  des  cellules  étrangères  par  les  cellules  mobiles 
♦le  l'économie,  par  les  leucocytes,  phénomène  absolument  com- 
parable à  la  digestion  d'un  corps  étranger  ou  d'un  microbe  par 
une  amibe.  Chez  les  animaux  inférieurs,  uniccllulaires,  les 
phénomènes  de  digestion  el  de  défense  contre  les  corps  étran- 
gers se  confondent  ;  l'amibe  se  nourrit  par  exemple  de  bacilles 
roli  détruits  à  l'aide  d'une  amibodiastasc  à  l'intérieur  des 
vacuoles  qui  se  creusent  dans  son  protoplasmu.  Chez  les  animaux 
supérieurs,  les  phénomènes  de  digestion  et  de  défense  sont  sépa- 
rés comme  siège  et  comme  organe  :  la  digestion  est  surtout  extra- 
«elluJaire  et  se  passe  dans  le  tube  digestif  par  des  ferments 
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qui  agissent  en  dehors  des  cellules  vivantes.  Dans  la  dtgc»li««u 

intestinale  de  l'homme,  deux  ferments  agissent  de  conrerl  :  la 

Irypsine  qui  dissout  la  fibrine,  et  rentérokinase  qui  ne  f»it 

que  préparer   et  renforcer   l'action  de   la    première  diasla.--' 

Quant  aux  phénomènes  de  défense  antimicrobienne,  ils  se  pa«* 

seraient  dans  tous  les  points  de  l'organisme  à  l'aide  des  leu<'  » 

cyles  par  une  digestion  comparable  à  la  fois  à  celle  de  lamiU' 

(digeslion  intra -cellulaire)  et  à  la  digestion  intestinale  (artion 

de  deux  ferments  analogues  à  la  trypsine  et  à  l'entérokvn&s»»  , 

L'alcxine,  appelée  par  Metchnikokf  cytasc,  n'agit  en  effet  dan- 

le  leucocyte  que  grâce  à  l'imprégnation  préalable  du  microbe  par 

la  sensibilisatrice,  et  ce  double  phénomène  se  passerait  à  VlnW- 

rieur  même  du  leucocyte.  PourMKTCHxiKOKK.  ily  aurait  au  motu- 

deux  sortes  de  cjtases  :  la  inacrocylase,  existant  dans  les  leu^»»- 

cytes  mononucléaires  ou  macrophages,  et  destinée  à  la  dcslrut  - 

tion  des  corps  étrangers  volumineux  ou  résistants;  et  la  micn^f 

las(\  existant  dans  les  polynucléaires  ou  microphages  qui  son' 

chargés  de  la  destruction  des  microbes.  Les  cytases  et  lessensibili- 

satrices  seraient  toutes  deux  d'origine  leucocytaire  et  presque  tout 

le  monde  admet  ce  point.  Mais,  pour  l'auteur,  seule  la  $eiuibiU'^J 

irice  pourrait  diffuser  dans  l  organisme ,  tandis  que  la  ryt««*  ne 

quitterait  jamais  le  corps  du  leucocyte  pendant  sa  vie.  Deloll" 

sorte  que  lea  phénomènes  bactéricides  ne  pourraient  jamais  se  f^'is- 

ser  in  vice  en  dehors  des  kucocijtcA,  à  moins  quil  n'y  ail  eu  tteitrvc 

tion  de  ceux  ci  {pfiagolyse).  Ainsi,  le  pouvoir  bactéricide  ne  ser? lî 

dans  le  sérum  que  le  résultat  d'un  phénomène  cadavérique  'l^' 

la  mort  du  sang,  comme  dans  In  coagulation.  (îENuor  a  obsertr 

l'absence  du  pojivoir  haclériride  cl  de  la  cylase  dans  du  plasnu 

sanguin,  en  recueillant  le  sang  dans  des  tubes  paraffinés  de  fao^N 

a  empêcher  la  phagolyso.  Pour  expliquer  la  destruction  tii  m 

des   bacilles,  dans   le    phénomène   de  Pfeifker,   MBTCH!nko»> 

invoque  encore  les  leurocytes,  car  cette  réaction  ne  se  produini 

pas  dans  l'humeur  aqu(Miî;e  dépourvue  presque  complêlemenl  «1 

leucocytes,  ou  bien  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  où  il  vn 

a  très  peu  ;  enfm  on  ne  l'aurait  jamais  constatée  dans  le  ^a(u 

r/nrulant.  et,  le  phénomène  do  Pkeikfer  ne  se  produit  pas  dtw^ 

le  j)critoine  du  cobaye  traité  par  dos  injections  préalables  J»- 
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bouillon,  qui  renforcent  la  résistance  des  leucocytes,  et  les 
empêchent  d'être  phagoljsés.  En  tous  cas,  l'explication  ne  détruit 
pas  les  faits  qu'elle  explique,  c'est-à-dire  l'existence  indiscutable 
delà  destruction  des  bacilles  par  les  humeurs  in  vivo.  Au  fond, 
il  importe  peu  que  la  phagolyse  soit  nécessaire  ou  non  pour  la 
bactériol yse  par  les  humeurs  ;  cependant  cette  notion  pourrait 
titre  appliquée,  si  elle  est  exacte,  à  la  leucothérapie  en  condui- 
sant à  provoquer  la  phagolyse  dans  un  but  thérapeutique. 

b.  Lutte  antitoxique.  —  Metchnikoff  a  reconnu  et  admis 
lexistence  et  le  rôle  des  antitoxines;  mais  pour  lui  elles  pro- 
viennent des  sécrétions  leucocytaires  (et  non  des  autres  cellules 
comme  pour  Ehrlich]  sans  que,  dit-il,  il  soit  possible  «  d'appuyer 
ceiie  supposition  sur  des  faits  rigoureux  et  faciles  à  interpréter, 
comme  ceux  que  la  science  possède  en  faveur  de  l'origine  phago- 
rytaire  des  ûxateurs  ».  Déplus,  les  antitoxines  n'agiraient,  pour 
ËHRLiGH,  que  dissoutes  dans  les  humeurs,  tandis  que.  pour  Met- 
cHNiKOKK,  elles  peuvent  agir  à  l'intérieur  des  cellules. 

Les  cellules  elle-mêmes  pourraient  acquérir  l'immunité  contre 
les  toxines.  Par  exemple  les  globules  rouges  des  mammifères 
peuvent  être  vaccinés  contre  le  sérum  hémolylique  d'anguille  ; 
lorsqu'on  vaccine  un  lapin  contre  ce  sérum  d'anguille  les  globules 
rouges,  même  débarrassés  de  leur  sérum,  résistent  à  l'hémolyse. 

40  Théories  d'Ehrlich.  —  Fort  ingénieuses  et  fertiles  en 
déductions,  les  hypothèses  du  savant  allemand  viennent  toule.<^ 
à  l'appui  de  la  théorie  humorale,  et  sont,  sur  bien  des  points, 
opposées  aux  doctrines  de  Met«:iinikoff. 

A,  Immunité  antitoxiouk.  —  La  doctrine  d'EiiRUCH  peut  se 
résumer  en  quelques  propositions. 

a.  Constitution  des  cellules  et  des  toxines.  —  Pour  Khhlich 
la  molécule  toxine  est  constituée  par  deux  parties  distinctes. 
\e  groupement  toxophore  auquel  elle  doit  ses  propriétés  toxiques 
pour  les  cellules,  et  le  groupement  haplophorc  ;  c'est  par  ce 
dernier  que  la  molécule  toxine  peut  se  fixer  sur  les  cellules, 
et  que  le  groupement  toxophore  peut  agir  sur  elles.  D'autre 
part,  les  cellules  vivantes  dos  tissus,  ou  mieux,  les  molécules 

53. 
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protoplasmiques  des  cellules  seraient  formées  aussi  de  d«ti\ 
sortes  de  groupements,  comme  certains  corps  chimiques  Ar 
la  série  aromatique  :  le  groupement  central  (C),  partie  essentielle, 
nécessaire  à  la  vie  et  caractéristique  du  fonctionnement  spcn- 
fique  de  la  cellule,  et  des  sortes  <ir 
bras  rérepteui*s  (R),  ou  chaine$  laU- 
rales  d  Ehrlich  (d  un  nom  emprunt' 

rà  la  chimie)  capables  de  receioir 
^^"  de  fixer,  les  substances  nutritives  .u 
toxiques.  C'est  par  l' in terméditi ri- 
de ces  récepteurs,  se  combinant  au\ 
groupements  ftaptophores  des  toxiû»->. 
que  celles-ci  se  fixent  sur  les  cellule^ 
et  peuvent  dès  lors  agir  sur  elles  i»t 
iexir  gi'oupe  toxopbore.  Cette  fix&th'O 
des  haptophores  sur  les  récepletir- 
ne  se  fait  que  lorsqu'il  j  a  affinît'- 
entre  eux;  d'où  l'action  spécifiq'i^- 
de  telle  toxine  pour  tel  tissu,  t*Mlr 
cellule.  Si  bien  que  Tabsence  ér 
récepteurs  appropriés  rend  une  tf  Uulr 
incapable  de  subir  l'action  de  tellf 
ou  telle  toxine  ;  il  faut  que  le  grouj-*» 
baptophore  de  la  toxine  s'ada^^tt* 
exactement  au  récepteur  de  la  «UuW 
comme  une  clef  à  sa  serrure,  sin^ 
quoi  toxine  et  cellule  restent  âan> 
action  l'une  sur  l'autre  ;  d'où  l'acti-n 
spécifique  de  toile  toxine  pour  tel  tissu  et  non  pour  d'autres. 

b.  Cinnhinaistm  et  rrycnèralion  des  chaînes  latérales.  —  Ce^t 
donc  par  les  chaînos  latérales  que  les  cellules  fixent  les  molérule* 
aliiiientaires  (nutrition  normale)  ou  toxiques  ( in toxi cation >t 
essentielles  au  fonctionnement  des  cellules,  ces  chaînes  laté- 
rales doivent  se  multiplier  en  cas  de  besoin.  Or  voiri  «^ 
qui  se  passe  en  cas  d'intoxication  microbienne.  Si  la  li^xiiK 
est  i  noculée  à  forte  dose,  elle  se  fixe  en  masse  sur  les  cellul*"" 
à  réce{)leurs    appropriés  et,  par  son  groupement  toxoplr»rf. 


^3 

Fig.  106. 
Schéma  de  l'action  do  la 
loxine  sur  la  cellulo,  et 
de  la  production  de  l'an- 
titoxino  (mise  on  liberté 
des  récopieurs  ou  chaînes 
latéi-al«3s) .  d'après  la  théo- 
rie d'KnuLicH. 

C,  rpllulo.  —  R,  récei»|pupsou 
chaïues  lalrrales.  —  T,  toxine 
aver  ses  ^jnMipps  loxophore  /)  et 
liaplupliure  (7(  .  —  K/.  récepteur 
lilire  ou  aiitiloiitie  noulralisaitt 
une  molécule  de  toxine. 
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«iéiermine  leur  mort  ;  c'est  T intoxication.  Mais  si  la  dose  de 
inxine  est  très  faible  (comme  dans  les  expériences  d'immunisa- 
lioii) ,  elle  ne  peut  détruire  les  cellules,  et  le  seul  résultat  est 
la  combinaison  d'un  certain  nombre  de  récepteurs  et  d'hapto* 
phores  ;  la  cellule  perd  donc  une  certaine  quantité  de  récepteurs, 
mais  d'après  la  loi  de  régénération  et  de  surproduction  des  organes 
nécessaires  (Weigert),  ces  récepteurs  se  multiplient,  et  cela 
d'autant  plus  que  de  nouvelles  doses  de  toxines  seront  inoculées. 
Cette  surproduction  aboutit  à  la  chute  et  à  la  présence  dans  le 
sang  de  récepteurs  libres,  lesquels  constituent  précisément  les 
.'intitoxines,  qui,  pouvant  dès  lors  fixer  les  haptop bores  des  toxines 
avant  qu'ils  n'arrivent  aux  cellules,  les  immobilisent  ainsi  que  les 
groupes  toxophores  qui  leur  sont  liés,  et  empêchent  l'action  de 
«-es  derniers  sur  les  cellules.  C'est  donc  la  cellule  qui  produit 
elle-même  et  libère,  sous  Tinfluence  d'une  première  atteinte,  les 
chaînes  latérales  ou  récepteurs  qui,  une  fois  libres,  pourront  la 
protéger. 

En  un  mot,  les  antitoxines,  et  les  anticorps  en  général  ne 
aéraient  autres  que  les  chaînes  latérales  ou  récepteui^s  libérés  et 
<  irculant  dans  le  sang, 

c.  Rôle  du  seul  groupe  haptophore  dans  r immunité.  —  On 
voit  que  le  groupe  haptophore  doit  suflire  k  lui  seul,  en  se  com- 
binant aux  récepteurs,  à  en  priver  la  cellule,  et  À  Tinci  ter  à  cette 
surproduction  salutaire  ;  le  groupe  toxophore  est  inutile  pour 
<-ela  et  n'a  d'autre  action  que  de  léser  ensuite  la  cellule.  Le 
groupe  haptophore  est  donc  seul  utile  pour  créer  l'immunité.  Si  l'on 
imagine  une  toxine  modifiée  de  telle  sorte  que  son  groupe  toxo- 
phore soit  seul  détruit  ou  atténué,  le  gi*oupe  haptophore  n'aura 
plus  reflet  nuisible  de  fixer  le  toxophore  (absent  ou  inofTensif) 
^ur  la  cellule,  mais  seulement  l'effet  utile  de  détacher  des  récep- 
teurs, d'amener  leur  surproduction  et  par  là  l'immunité  anti- 
toxique. 

Il  ne  serait  donc  pas  nécessaire  qu'un  corps  soit  toxique  pour 
amener  la  production  d'antitoxine;  cotte  conclusion  paradoxale 
qui  découle  directement  de  la  théorie  d'Ëhrlicli  est  précisément 
appujée  par  les  faits.  Bbhrikg,  Brikurh  et  Fuaxkel,  Bouchard 
•ît  Charrin,  Roux...   avaient  vu  précisément  que  les  toxines 
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atténuées  par  la  chaleur  ou  les  agents  chimiques  ne  sont  pres4]*ii 
plus  toxiques^  et  sont  cependant  spécialeraenl  favorables  ft  b 
production  d'antitoxine.  Ehrlich  a  observé  que  la  toxine  l(*li- 
nique  traitée  par  GS-,  perd  presque  totalement  son  pou^«^tr 
tétanigène,  tout  en  gardant  son  pouvoir  immunogène  :  toii<  il' 
et  pouvoir  immunisant  sont  donc  deux  propriétés  diiïérentev 
liées  l'une  à  l'autre,  mais  pouvant  être  dissociées  [groupe  (ox>> 
pliore  et  groupe  haptophore) .  Ce  qui  semble  encore  le  prouvf r. 
c'est  la  découverte  par  Ehrlich  dans  les  bouillons  de  culture  tU 
bacille  de  la  diphtérie,  à  côté  des  toxines  proprement  djl^^. 
des  (oxoïdes  qui  en  dérivent,  corps  à  peu  près  dépourvu5  <i" 
toxicité  mais  neutralisant  les  antitoxines,  capables  de  créer  1  ini 
munité  et  constitués  en  quelque  sorte  uniquement  par  ii'>« 
groupes  haptophores. 

Uéciproqueraent,  des  corps  toxiques  non  pourvus  d'haplophor-»- 
ne  doivent  pas  pouvoir  produire  d'antitoxines  :  c'est,  pour  EiiRLM% 
la  raison  pour  laquelle  les  poisons  ordinaires  et  les  alcaloïde'- 
ne  déterminent  pas  d'immunité  par  production  d'antitoxine 

d.  Combinaison  chimique  des  toxines  et  antitoxines.  —  l*'"ir 
Ehrlich  la  neutralisation  des  toxines  par  les  antitoxines  se  fa'i 
non  par  destruction  de  ces  premières,  mais  par  ct)uibioais"r. 
«hiiniciue  des  deux  corps  en  proportions  définies.  Ce  qui  domr 
lierait  les  rapports  des  toxines  et  antitoxines,  ce  ne  serait  p'i- 
les  acli viles  cellulaires,  mais  bien  les  affinilés  chimiques,  au-*: 
bien  dans  l'organisme  que  dans  un  tube  à  essai. 

e.  Orir/ine  cellulaire  des  antitoxines.  —  HrcHXBR  soutenu' 
tjue  les  antitoxines  étaient  dos  produits  de  transformation  «l.- 
toxines.  Holchahd  et  Charrïx.  puis  Euhlich,  ont  monlrê  q . 
la  persistance  de  l'immunilé  active  pendant  des  anDée<  •*' 
inrorapalible  avec  la  vitesse  d  élimination  des  toxines  el  »i'  - 
anlioorps  ;  il  faut  que  l'organisme  lui-même  intervienne  roinJ» 
scMiire  active,  intarissable  d'antitoxines.  Koix  el  Vailiird  •'■ 
vu.  en  saignant  à  plusieurs  reprises  des  chevaux  Iminuni-  ^ 
juMiii'à  ce  (|ue  tout  leur  sang  ait  été  enlevé  et  régénên»  par  * 
satiK  (le  nouvelle  formation,  que  de  fortes  quantités  danlitoiin** 
so  reproduisent,  sans  proporli.in  avec  la  quantité  de  toiin*'  i* 
lois  injectée. 
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Donc  les  anticorps  sont  des  produits  directs  de  sécrétion  cellu- 
latre,  préformés  dans  T organisme,  augmentant  et  se  libérant 
dans  Fimmunisation,  et  ne  sont  pas  des  produits  de  transfor- 
mation des  toxines. 

r.  Cellules  produisant  les  antitoxines.  —  Pour  Mktchnikoff 
«  e  sont  les  globules  blancs  ;  pour  ëhrlicu  les  différentes  cel- 
lules de  Vorganisme  sécrètent  chacune  l'antitoxine  appropriée 
'i  la  toxine  à  laquelle  elle  est  sensible.  Ceci  découle  néces- 
>airenicnt  des  prémisses  de  la  théorie  d'EuRMCH.  La  sur- 
production des  récepteurs  d'un  ordre  de  cellules  ne  surviendra 
que  sous  rinfluence  des  groupes  haptophores  qui  précisément 
>  adaptent  &  ces  récepteurs.  Les  faits  semblent  appuyer  cette 
tlèduclion  et  par  conséquent  toute  la  théorie.  La  toxine  téta- 
nique, par  exemple,  étant  toxique  pour  le  cerveau  du  cobaye, 
c  e^t  cet  organe  qui  devrait  produire  les  antitoxines  ou  récep- 
leurs  spécifiques.  Dans  une  expérience  célèbre,  Wasskrmànn  et 
I'akaki  neutralisent  précisément  la  toxine  tétanique  in  vitro  en 
la  mélangeant  à  du  cerveau  de  cobaye  ;  le  mélange  avec  d'autres 
organes  n'a  pas  les  mêmes  efîets.  Le  cerveau  d'un  animal  sen- 
sible au  tétanos  est  donc  précisément  antitoxique  vis-à-vis  de  la 
loxine  tétanique. 

Les  expériences  suivantes,  qu*on  a  objectées  aux  conclusions 
précédentes,  les  renforcent  au  contraire.  Koux  et  Borrgl  ont 
montré  qu'on  peut  tétaniser  le  lapin  en  lui  injectant  de  la  toxine 
dans  le  cerveau,  ce  qui  semble  contraire  à  l'action  antitoxique 
de  ce  dernier.  Mais,  c'est  précisément  parce  que  les  récepteurs 
des  cellules  nerveuses  fixent  la  toxine  tétanique,  qu'ils  la  neutra- 
lisent in  vitro  (expérience  de  WAShERMANN),  tandis  que  dans  le 
riTveau  vivant  ils  la  retiennent  sur  les  cellules  nerveuses,  et 
entraînent  le  tétanos  ;  ils  agisssent  comme  un  paratonnerre  qui 
détourne  dans  le  premier  cas  la  foudre,  et  au  contraire  l'attire 
dtfns  le  second  cas.  La  cellule  nerveuse  est  précisément  philo- 
toxique  pour  la  toxine  tétani(jue,  et  par  conséquent  antitoxique 
>i  on  la  mélange  à  la  toxine  avant  l'inoculation.  De  même, 
^Ietchnikoff  et  Marie  ont  montré  que  la  tortue  et  la  poule, 
peu  sensibles  au  tétanos,  ont  un  système  nerveux  peu  neutrali- 
sant pour  ce  poison  ;   c'est  précisément  parce  que  ces  cellules 


Fig.  107. 
Schéma  do  raction  sur  uu  iiii- 
crobe  d'un  sci*uni  bactéri- 
cide (alcxino  et  sensibilisa- 
trice) ,    d'après    la    théorie 

d'EUKLICH. 

M,  microbe.  —  l\,  rt^cepleur  de 
celui-ci.  —  A.  alexiiie,  avec  songrou- 
pemenl  zvmoloxe  (:;'  el  baiilophori' 
(h).  —  >,  scubibilisalricc  avec  son 
groupe  compIémeDlophile  (c)  el  son 
groupe  liaptopbore  (h). 


tophilc  c},  et  l'autre  au  réi 
haptophore  h).  Pour  ces  n 
satrice  :  ambocepleur  ;(jui 
■corps  intermédiaire^   iWii. 
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liinaisoa  de  la  sensibilisatrice  avee  le  corps  microbien  est  d'une 
nature  spéciale  ;  Bordet  soutient  au  contraire  qu'il  ne  s'agit  que 
«l'un  phénomène  physique,  qui  a  pour  résultat  de  sensibiliser  le 
oorps  cellulaire  ou  microbien  (sensibilisatrice),  par  un  méca- 
nisme analogue  au  mordançage  des  étoffes  permettant  la  tein- 
ture. 

Le  grand  mérite  des  théories  d'EHRUcH  est  d'avoir  tenté  de 
rapprocher  les  réactions  de  l'immunité  de  celles  plus  faciles  à 
bien  déterminer  de  certains  corps  chimiques  définis.  Comme 
toutes  les  hypothèses,  celles  d'EuRucH  sont  passibles  d'objec- 
tions, mais  elles  sont  fort  ingénieuses,  permettent  de  Couper 
ces  faits  et  surtout  répondent  à  la  plupart  des  expériences  et  des 
faits  acquis. 

5"^  état  actuel  de  la  question  de  l'immunité  active.  —  A 

l'heure  actuelle,  suivant  l'éclectisme  de  Bouchard  et  son  école, 
(le  Charrin,  d'ÀRLOiNG,  etc...,  on  peut  faire  la  part  de  vérité  de 
chaque  théorie  et  distinguer  ce  qui  est  admis  à  peu  près  pour  tous, 
de  ce  qui  est  encore  très  controversé. 

A.  Faits  acquis.  —  La  théorie  de  l'addition  est  incontestée  ; 
l'immunité  acquise  est  due  à  des  substances  nouvelles  dévelop- 
pées dans  l'organisme  (Guauveau)  ;  les  propriétés  humorales  en 
sont  la  preuve  absolue;  Mbtchnikoff  les  rattache  seulement  au 
leucocyte  et  insiste  sur  l'éducation  phagocytaire. 

Les  principaux  faits  établis  par  les  partisans  de  la  théorie 
humorale  sont  solidement  établis  :  pouvoir  bactéricide,  rôle  de 
l'alexine  et  des  sensibilisatrices,  pouvoir  anlitoxique,  notion 
générale  de  la  formation  des  anticorps. 

Les  résultats  de  la  sérothérapie  préventive  et  curative,  basés 
sur  les  statistiques  hospitalières,  et  sur  des  expériences  de  labo- 
ratoire d'une  merveilleuse  précision,  ont  montré  les  applications 
fécondes  de  la  théorie. 

Le  rôle  des  leucocytes  n'est  pas  contestable,  ou  du  moins  on 
ne  peut  nier  les  faits  tendant  à,  faire  admettre  ce  rôle  :  diapé- 
dèse,  phagocytose,  leucocylose,  production  de  ferments  d'orifçi ne 
leucocytaire  analogues  d  ceux  de  la  coagulation. 
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Le  rôle  defensifde  certains  organe»  esl  également,  appuyé  sar 
un  certain  nombre  de  faits  précis. 

B.  Discussion.  —  Ce  qui  est  encore  discuté,  c'est  l'imporUin  • 
récipro(]ue  des  diftérents  éléments  de  la  défense  orgiinique. 

a.  Quelle  importance  fautM  accorder  à  la  phagocytose  H  »:.«  • 
propiiétés  humorales  ?  —  Pour  Mbtchnikopp,  la  phagocjit.?^ 
explique  toute  l'immunité;  pour  certains  (K.  Tripieh)  elle  o  e^t 
qu'un  phénomène  leucocytaire  passif,  n'a  aucune  importance.  *-\ 
ne  joue  aucun  rôle  ;  pour  d'autres  l'englobement  des  détntus  H 
corps  microbiens  n'a  qu'un  r6Ie  de  balayage,  la  phagocytose  n  •»- 
qu'un  phénomène  ultime  et  secondaire  (Bcchner).  La  vérité  pani'i 
être  entre  ces  extrêmes  :  les  microbes  et  cellules  étrang»T^^ 
doivent  subir  d'abord  l'action  destructive  (bactériolyscj  ou  «la 
moins  atténuante  (action  bactéricide  partielle,  agglutination 
des  anticorps  ;  la  phagocytose  agit  ensuite  plus  facilement  ^ur 
des  cellules  pour  ainsi  dire  préparées;  dans  certains  cas  Part}  <o 
humorale  peut  suffire,  dans  d'autres  la  phagocytose  peut  t..r 
seule;  le  plus  souvent  ces  deux  processus  doivent  agir  de  C"i. 
rert,  avee  des  variations  suivant  les  organes,  les  sujeU,  I»- 
microbes,  etc.. 

b.  Origine  des  cytases  et  anticorps.  —  Deux  théories  s'oppoy  d' 
sur  ce  point-  Pour  Mktchnikokf  tout  vient  du  leucocyte  :  alriinr 
(ou  cylase)  et  anticorps  (sensibilisatrices,  antitoxines...; 

Pour  EmiLicH,  toutes  les  cellules  de  l'organisme  concouncn' 
à  la  production  des  cytases  et  des  anticorps.  Chaque  or:;^n' 
sécrète  en  quelque  sorte  les  substances  défensives  nécessaire* 
Ce  point  de  vue  est  certainement  plus  scientifique  et  plos  en 
accord  avec  les  faits,  bien  qu'un  rôle  capital  demeure  aux  l«*u 
coiytes  dans  la  production  des  ferments  défensifs. 

c.  Mise  en  liberté  di^s  alexmes  et  anticorps.  —  Pour  Mrrui 
NiKOKF  ces  substances  demeurent  dans  le  leucoryle  .sauf  ce\**u 
dant  la  sensibilisatrice).  n'a<;;issont  normalement  qu'a  son  int- 
rieur  et  n'en  sortent  qu'après  sa  mort.  Pour  Uonii%>! 
BrcHNK»,  KnHhicH  les  propriétés  humorales  sont  ducs  a  la  nu?' 
en  liberté  constante  de  lalexine  et  des  anticorps  par  une  *«'rl' 
de  sécrétion  normale  des  leucocvles  et  des  autres  cellule^. 
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6'*  Théorie  éclectique  de  rimmunité.  —  En  somme  il  faut 
ôtre  éclectique,  ne  nier  aucun  fait,  accorder  à  chacun  son  im- 
portance, à  chaque  organe,  chaque  cellule,  chaque  substance. 
le  rôle  que  des  faits  précis  démontrent. 

L*immunité  n*est  pas  un  processus  mystérieux  et  univoque, 
••'est  une  résultante  complexe  de  toutes  les  propriétés  défensives 
internes  dues  aux  réactions  organiques  normales  y  et  seulement 
i»xagérées  ou  diversement  dirigées  à  l'occasion  des  infections. 
Les  facteurs  organiques,  cellulaires,  et  humoraux  qui  en  dépen- 
«ienl,  agissent  dans  un  harmonieux  accord. 

§  3.  —  Hérédité  de  l'immunité 

Lorsqu'un  nouveau-né  présente  de  l'immunité  contre  une 
maladie  de  ses  parents  il  faut  envisager  deux  cas  :  ou  bien  les 
parents  sont  encore  en  état  de  maladie  au  moment  de  la  concep- 
tion, ou  de  la  gestation  pour  la  mère,  ou  bien  ils  sont  guéris 
depuis  longtemps  et  ne  présentent  que  l'état  d'immunité. 

1*^  Maladies  des  parents.  —  Si  la  mère  est  malade  pendant 
la  gestation,  l'immunité  du  fœtus  peut  tenir  aux  même  causes 
que  chez  celle-ci. 

On  sait  que  les  microbes  peuvent  passer  à  travers  le  filtre 
placentaire  et  que  la  loi  contraire  de  Brauell-Davaine  a  été 
infirmée  par  les  expériences  de  Strauss,  Chambehland,  etc. 
MM.  Arloing,  Cornbvin  et  Thomas  ont  vu  des  lésions  de  chai'bon 
symptomatique  chez  des  agneaux  dont  les  mères  étaient  infec- 
tées. L'observation  de  syphilis  congénitale  d'origine  maternelle 
est  courante.  De  même  on  peut  voir  des  nouveau-nés  présenter 
des  lésions  de  variole,  fièvre  typhoïde,  d'origine  maternelle. 

D'autres  fois,  les  microbes  ne  passent  pas,  mais  ce  sont  des 
produits  solubles,  microbiens  qui  infectent  en  même  temps  le 
fa^tus  et  la  mère,  et  l'immunité  ^e  développe  chez  les  deux  par 
le  même  mécanisme. 

Quant  h  l'action  des  maladies  du  père  la  question  est  contes- 
tée (Voir  dans  la  première  partie  la  question  de  rhérédilé  des 
maladies  infectieuses,  pages  50  et  C3). 
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2"^  État  d'immunité  des  parents.  —  La  transmission  titr 
taire,  de  l'immunité  du  père  est  très  contestée.  Pour  Khbi  < 
Wkrnikk,  Vaillakd  et  REMLiN(iBB,  (expériences  portant  «ur 
diphtérie,   le  choléra,  le  charbon,    l'infect  ion   typhique.   1  . 
toxicalion  par  les  toxines  végétales),  lesmAles,  même  tre?  u  •  • 
nés,  ne  sont  jamais  capables  de  transmettre  leur  i  m  muni 
leurs  descendants.  Cependant  on  ne  voit  pas  pourquoi  tes  an.  • 
chromatiques  de  la  cellule  paternelle  ne  pourraient  pa»  tniR- 
mettre  Tétat  d'immunité  auquel  participent  toutes  le-*  aW  w 
*d'un  animal,  au  même  titre  que  les  anses  chromatique^  »  > 
ovules.  De  fait,  M.  Tizzoni,  >!"•  Cattaxi  et  M.  Ckxtam  • 
observé  que  le  lapin  mâle,  vacciné  contre  la  rage»  est  ra|  .i!  ■• 
de  transmettre  son  immunité.  MM.  Charrin  et  Glev  souticnn  w 
la  même  opinion,  basée  sur  des  expériences  avec  des  *u.»^ 
mAles  vaccinés  contre  la  maladie  pyocyanique  expérimental* 

Quant  au  rôle  de  la  mère,  il  est  inconstestablc.  etlimmur  ' 
se  transmet  certainement  d'elle  à  ses  enfants,  au  moins  pour  »'. 
certain  temps  ;  les  discussions  portent  sur  le  mécanisme  ri   . 
nature  de  cette  immunité  transmise  :  est-elle  d'origine  ovuImi- 
ou  par  le  placenta  ?  est-elle  active  ou  passive  f 

Pour  DrcLAUX,  Arloin<î,  elle  peut  être  d'origine  ovulairr:  l. 
cellule  de  l'œuf,  impressionnée  comme  toutes  les  cellules  J'-  '^ 
mère  par  les  substances  qui  confèrent  l'immunité,  doit  |»ou»  •!►■ 
transmettre   celte  propriété.  De  même  qu'on  voit  les  celln'  • 
microbiennes  îuquérir  des  propriétés  durables,  de  génération  •  r. 
génération  ^atténuation,  exaltation  de  virulence,  etc.),  denuin* 
des  cellules   gcrminalives  doivent   pouvoir  transmettre  Inr- 
caractères  de  génération  en  génération.  On  pourrait  peut-«^ir 
objecter  que  les  modilirations  durables  imprimées  à  des  mirr  'l»*-» 
ne  s'établissent  qu'au  bout  «lun  nombre  de  générations  touj<  <•!.-> 
extrêmement  grand,  vu  la  rapidité  de  développement  de  t-e^ii.'.' 
niment  petits.  Des  expériences  de  Dziehziîowsky  tendent  a  étal>.  • 
la  transmission  iïc  l'immunité  grAce  à  l'imprégnation  ovulaiivj  •' 
les  antitoxines,  et  non  par  le  passage  de  celles-ci  à  traver*  le  pi» 
ccnta  :  cet  auteur  a  observé  rhez  des  poules  immunis('*e»  que  1 1»' 
titoxine  antidiphtérique  peut  se  transmettre  à  leur  œuf,  spéci.»!' 
uïent  au  jaune,  et  on  retrouve  ensuite  cette  antitoxine  dan- 1»- 
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"^ang  des  poussins  ;  d*autre  part,  ayant  injecté  à  des  chèvres  et 
«les  chiennes  pleines  du  sérum  antidiphtérique,  il  ne  trouvait 
aucun  pouvoir  antitoxique  du  sang  du  fœtus.  Cependant,  ce  pas- 
sage par  le  placenta  est  certain  comme  nous  allons  le  voir,  et 
des  faits  négatifs  ne  prouvent  pas  grand'chose. 

Pour  la  plupart  des  au teura,  Ehrlich,  Webnikr,  Metchkikofp, 
il  s'agit  dans  l'immunité  héréditaire  maternelle  d'une  immu- 
nité passive,  due  au  passage  des  substances  bactéricides,  anti to- 
xiques, etc.,  par  le  placenta  et  donnant  au  fœtus  et  au  nouveau- 
né  une  immunité  passagère  analogue  a  celle  produite  par  une 
injection  de  sérum  antidiphtérique.  En  effet,  cette  immunité 
dure  peu  de  temps  et  ne  se  prolonge  pas  au  bout  de  quelques 
mois  :  Ehrlich  a  constaté  sa  disparition  dès  la  seconde  généra- 
tion de  cobayes,  M.  Wkr^irr  au  bout  de  trois  mois  chez  les 
cobayes  nés  de  m  ères  vaccinées,  M.  VAiLLARDauboutdecînq  mois 
pour  le  tétanos.  Cependant,  ce  dernier  auteur  a  observé  chez  le 
cobaye  la  transmission  de  l'immunité  contre  le  tétanos,  à  la  deu- 
xième génération  ;  aussi  pense-t-il  que  l'immunité  héréditaire 
persistant  plus  longtemps  que  celle  qui  est  due  à  l'injection  des 
nérums  antitoiiques  tient  le  milieu  entre  l'immunité  passive  et 
l'immunité  active.  Les  expériences  les  plus  décisives  sont  celles 
d'EuRLiCB  sur  les  descendants  d'animaux  immunisés  contre  les 
toxines  végétales,  et  celles  d' Ehrlich  et  Hubner  avec  la  toxine 
tétanique.  M.  Chauveau  avait  observé  l'immunité  des  nouveau- 
nés  de  brebis  vaccinées  contre  le  charbon.  La  résistance  des 
nouveau-nés  humains  à  la  vaccine  est  attribuée  le  plus  souvent 
à  l'état  d'immunité  de  la  mère. 

La  transmission  de  Vimmunité  naturelle  est  un  fait  générale* 
ment  admis,  comme  pour  les  autres  caractères  constants  d'une 
race  ou  d'une  espèce.  On  sait  que  le  sérum  des  adultes  possède 
un  pouvoir  antidiphtérique  même  s'ils  n'ont  pas  eu  la  maladie 
(Wasskrman).  M.  Ahel  avec  le  sérum  pla'^entaire de  quatre  adultes, 
et  MM.  FiscH  et  Witnscheim  avec  le  sang  d'enfants  nouveau-nés, 
ont  constaté  que  ces  humeurs  inoculées  aux  cobayes  peuvent 
prévenir  l'infection  par  des  doses  plusieure  fois  mortelles  de 
toxine  diphtérique. 

Quelles  sont  les  substances  qui,  en  cas  d'immunité  acquise  de 
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la  mère,  passent  par  le  placenta?  Les  auteurs  précédents  penv^t 
que  ce  sont  surtout  les  antitoxines  qui  filtrent  arec  le  sang. 

Pour  Mktgunikoff  cela  parait  certain  pour  la  diplitme  et  1- 
tétanos,  tandis  que  dans  Timmunité  transmise  contre  rinfe^lio'. 
par  les  vibrions  de    Koch  et  de  Gamelaîa.    bit^n  étudiée  {•« 
M.  Y.\iLLARD,  il  s'agirait  du  passage  des  subslance5  sen!»ibili^.< 
trices. 

L'alexine  peut  vraisemblablement  passer  par  le  placenta  :  <ii 
tous  cas  elle  doit  se  former  chez  l'embryon  et  le  fœtus  et  en  iii'^n»- 
temps  que  se  développent  les  globules  blancs  du  sang.  Ona^t  a  .v 
anticorps  d'origine  maternelle  leur  passage  serait  prouve  f<^' 
les  expériences  déjà  citées. 

11  est  fort  probable  que  ce  passage  est  inconstant  et  dépenJ  1- 
la  race,  de  l'animal,  de  l'état  et  des  altérations  du  placenta*  H 
En  effet,  en  ce  qui  concerne  le  pouvoir  agglutinant,  qui  jouit  «l* 
propriétés  générales  des  autres  anticorps,  on  a  constaté  parf  •« 
son  passage  par  le  placenta,  mais  ces  faits  sont  l'exception. 

3^  Immunité  conférée  par  Tallaitement.  —Bien  que  di'T 
rente  de  l'immunité  héréditaire,  et  bien  que  dans  ce  cas  le  jm- 
sage  des  substances  immunisantes  se  fasse  parle  tube  digi'su 
la  question  est  assez  voisine  de  la  précédente  pour  pouvoir  IVt  1 1 1 
rer.  Los  belles  expériences  d'KHRLicH  ont  montré  la  pos*<ibili(*«i- 
cette  immunisation  par  l'allaitement.  Ce  savant  prend  des  Si-iri» 
prêtes  à  mettre  bas,  les  unes  neuves,  les  autres  vaccinées  conlr- 
les  toxines  végétales  ou  tétanique  ;  il  change  ensuite  la  proi^'rji- 
ture  de  telle  sorte  que  les  mères  vaccinées  nourrissent  les  jk-u^ 
issus  de  souris  neuves  et  réciproquement.  Les  souris  vaccin'  * 
transmirent  leur  immunité  non  seulement  à  leurs  peliL<,  m^i* 
aussi  il  ceux  r|u'elles  avaient  nourri  et  qui  provenaient  de  mer*-- 
saines.  Mnis  ceci  ne  se  passe  que  chez  les  souris  toutes  jeuoc^ . 
Ehrlich  n'a  pu  réaliser  l'expérience  avec  des  souris  adali-- 
nourries  avec  du  lait  anti toxique  :  d'autre  part  M.  Vau-lik 
n*a  pu  réaliser  IVxpérience  première  d'EhrIicli  avec  d'aulr*^ 
espèces  animales  (cobavos  et  lapins)  même  en  s'adressant  a-^ 
nouvean-ués. 

Il  semblerait  donc  que  seules  les  souris  nouveaunée<  puis*  ci 
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absorber  les  antitoxines  par  le  tube  digestif.  Mais  les  expé- 
riences sur  la  transmission  du  pouvoir  agglutinant  parla  même 
voie  vont  nous  montrer  la  dilBcuUé  de  conclusions  certaines 
sur  des  expériences  de  ce  genre.  MM.  Widal  et  Sicard,  puis 
M.  Remlinger  n'ont  pu  donner  le  pouvoir  agglutinant  à  des 
lapins  et  dos  chats  nouveau-nés  nourris  avec  du  lait  aggluti- 
nant, tandis  que  de  jeunes  souris  acquièrent  celte  propriété, 
comme  dans  l'expérience  d'Iilhrlirh  pour  les  antitoxines.  Aussi 
avait-on  pensé  que  seules  les  petites  souris  présentaient  une 
exception  à.  la  règle  de  labsence  de  passage  des  anticorps  parie 
tube  digestif.  MM  Widal  et  Sicard,  n'ayant  pu  donner  le  pou- 
voir agglutinant  à  une  personne  nourrie  pendant  trois  semaines 
avec  du  lait  de  chèvre  très  agglutinant  pour  le  bacille  typhique, 
MM.  Achard  et  Bensaude  n'ayant  pas  trouvé  le  pouvoir  aggluti- 
nant dans  le  sang  d'un  enfant  nourri  par  une  nourrice  atteinte 
de  fièvre  typhoïde  et  dont  le  sérum  était  nettement  agglutinant, 
on  en  concluait  que  l'homme,  comme  le  cobaye,  le  lapin  et 
le  chat,  ne  peut  acquérirl'immunité  par  Tallaitement  (Mbtcuni- 
KOFF).  Mais  d'autres  observations  ont  montré  très  nettement  que 
le  pouvoir  agglutinant  peut  passer  à  travers  le  tube  digestif 
dans  l'allaitement. 

Nous  avons  observé  avec  Cadë  un  fait  où  la  mensuration  du 
pouvoir  agglutinant  dans  le  sérum  d'une  nourrice  et  celui  de  son 
nourrisson,  et  dans  le  lait,  ont  montré  une  échelle  progressive- 
ment décroissante  du  pouvoir  agglutinant,  ()ui  étaitde  300 pour 
le  sérum  de  la  nourrice,  30  pour  le  luit,  et  10  pour  le  sérum  de 
l'enfant.  11  y  a  donc  là  une  question  de  quantité  h  observer  ;  il 
ne  passe  par  le  tube  digostif  dos  nourrissons  qu'une  faible  quan- 
tité d'agglutiuinc,  de  m«îme  qu'il  n'en  passe  qu'une  faible  quan- 
tité déjà  à  travers  la  glaniie  mammaire  de  la  nourrice  :  si  les 
agglutinines  sont  très  abondantes  dans  Ii3  sérum  de  la  femme, 
elles  pourront  l'être  égalem-mt  dans  le  lait  pour  traverser  l'épi- 
thélium  des  voies  digestivcs  du  nourrisson,  et  pas^scr  dans  son 
sang. 

Les  mêmes  précautions  d'observation  doivent  certainement 
être  prises  paur  l'étude  du  passage  des  antitoxines;  nos  moyens 
d'iavehligalion,  moins  commodes  que  pour  le  pouvoir  aggluti- 
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nant,  laissent  ceilainement  échapper  un  pouvoir  bactéricide  ••' 
antitoxique  lorsqu'il  est  trop  faible.  L'épithélium  digestif  Imn^ 
forme  certainement  les  antitoxines,  les  aggluUnines  et  n  f n 
laisse  passer  qu'une  partie,  d'où  le  peu  d'efiicfti'ité  de  it 
voie  digestive  pour  l'administration  des  sérums.  Peul-^lrc  \ 
muqueuse  digestive  des  nouveau-nés  est-elle  d'aillours  f>lj- 
perméable  que  celle  de  l'adulte,  et  plus  perméable  encore  <  ic 
certaines  espèces  animales,  comme  cela  est  net  pour  la  souri ^ 


ARTICLE  II 

APPLICATIONS  DE  L'IMML'MÏÉ,   VACClNATInN 
SÉUOTBÈUAPIK 

La  vaccination  a  précédé  de  près  d'un  siècle  en  Europe  la  ••.»!• 
naissance  précise  des  tliéories  sur  l'immunité  ;  mais  la  sérolh'.'n 
pie  est  née  toute  entière  des  découvertes  sur  le  rôle  des  propn»- 
tés  humorales  antitoxiques.  Qu'ils  aient  précédé  et provoqu»* )•- 
notions  théoriques  ou  qu'ils  en  soient  secondairement  dériu.- 
ces  deux  modes  thérapeutiques,  qui  ne  font  qu'utiliser  les  i»r  • 
cessus  mêmes  do  l'immunité,  doivent  être  étudiées  ici. 

§   1  .   —  Vaccination 

La  vaccination  n'est  autre  chose  que  la  provocation  de  lii» 
niunité  active  confrréc  par  une  maladie  ou  l'introduction  d  i.i' 
virus,  ou  de  rimiiiunilé  passive  conférée  par  les  sérums  ll»»'r.i 
peutiques.  Iniiuiinilé  et  vaooination  se  confondent  donr  j»s«|ii  » 
un  certain  point,  mais  la  vaccination  a  une  significatitui  id<^'"* 
étendue,  puisqu'elle  est  toujours  acquise,  et  le  mot  s'emploie  sur 
tout  dans  son  sens  thôrajHMilique.  La  vaccination  est  donc  arli»»' 
ou  passive,  suivant  qu'elle  e<t  conférée  par   des  virus  et  •«•' 
réaction  de  roriiainsnie,  ou  bien  par  des  sérums. 

1^  Modes  de  vaccination.  —  Le  plus  anciennement  r<4iiji> 
est  celui  de  la  variolisation  (dès  le  Xi*  siècle  chez  les  CbiD«is*  ^ 
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U«  vaccine  jéncrienne  ;  les  procédés  se  sont  multipliés  depuis  les 
•IrroiiTerles  pasteuriennes. 

a.  Vaccinaiion  active, —  Elle  se  fait,  soit  spontanément  par  les 
maladies,  soit  artiûciellement  avec  les  virus. 

z)  On  peut  employer  le  virus  lui-même  contre  lequel  on  veut 
\ari!iner;  dans  certains  cas  la  nature  de  ce  virus  est  inconnue, 
rage,  clavelée,  etc.  ;  dans  d'autres  le  microbe  est  connu,  peste, 
tit'vre  typhoïde,  etc.  Dans  les  deux  cas,  on  peut  employer  le 
virus  EL  l'état  de  virulence,  ou  le  virus  atténué. 

Lf'  virus  ou  microbe  à  l'état  de  virulence  est  inoculé  avec  des 
^u'iifices  spéciaux  pour  produire  une  maladie  bénigne.  On  peut 
n'inoculer  quun  petit  nombre  de  microbes  virulents.  L'influence 
<ic  la  dose  de  virus  a  été  mise  en  lumière  par  Ghauveau  qui  a 
>.)'Tiné  des  moutons  contre  le  charbon  avec  des  cultures  diluées. 
<1«'  même  que,  réciproquement,  il  forçait  Timmunité  naturelle 
•i»^'«  moutons  algériens,  en  employant  au  contraire  des  doses  mas- 
H\es.  Arloing,  g  orne  V IX  et  Thomas  ont  fait  de  même  pour  le 
•  iiarbon  symptomatique,  Peuch.  Soulik,  pour  le  virus  de  la  clave- 
l»*e,  Gharrin  pour  le  pyocyanique.  de  nombreux  auteurs  pour  le 
streptocoque,  la  peste  (immunisation  des  chevaux  destinés  à  la 
^•rolhérapie). 

On  peut  inoculer  une  dose  virulente,  mais  en  choisissant  une 
I'  «rte  d'entrée  qui  ne  soit  pas  dangereuse.  Willems  avait  démon- 
li'«'  il  y  a  plu^s  de  cinquante  ans  le  procédé  de  vaccination  du 
>>«i*uf  contre  la  péri  pneumonie  par  l'inoculation  du  virus  à  l'ex- 
Jivmité  de  la  queue.  Ciiauveau  a  obtenu  les  mêmes  résultats 
«l.'ins  cette  maladie  en  injectant  la  sérosité  virulente  dans  le  sang, 
♦'!  ses  élèves  ont  confirmé  que  l'inoculation  de  certains  virus 
•laiis  le  sang  peut  conférer  une  immunité  réelle  :  Ahloino,  Gornk- 
ux  rt  Thomas  (charbon  symplomiilique  du  bœuf),  Chaiveai'  el 
Ahloing  (pour  le  vibrion  septique  cliez  l'Ane  et  le  chien),  <iAL- 
iiKu  'pour  la  rage  chez  la  ciiêvre  et  le  mouton)  ;  Sthatss  la  cons- 
taté pour  la  morve  chez  le  chien. 

Le  plus  souvent  on  fait  des  inoculations  de  virut»  atténué.  La 
iiiutbodc  pasteurienne  contre  lu  rage  en  est  le  plus  bel  exemple, 
iiinis  dans  ce  cas  la  méthode  est  empirique,  car  on  ne  connaît 
|ms  le   microbe  causal.    C'esl    Pastel-r  encore  qui  découvrit 
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f  importance   pour  la  vaccination  de  l'atténuation  ex|»eriui»  ■ 
taie  des  microbes  connus.  Pasteur,  Ch  au  veau,  etc.,  ont  O-.- 
les  régies  pour  obtenir  des  races  de  microbes  atténuéc's  poii>  • 
servir  de  vaccin. 

L'atténuation  des  microbes  pour  les  vacciqs  peut  s'obtenir  [.•: 
XsL  chaleur  (Pasteuk),  par  la  culture  à  une  température  dvsff'r. 
sique  (fabrication  des  vaccins  charbonneux  par  culture  a    • 
42^5,  Pasteur,  Houx  et  Chamberlanu],  par  le  chauffage  {idé**  \  ' 
mière  de  Toussaint,  application  de  Chauvbau  aux  bacille-  : 
•charbon,  d'ÀRLoiNG,  Corne  vin  et  Thomas  au  charbon  svni;' 
matiquc,  par   la  dessiccation  (principe  de  la  préparalioD  < 
moelles  de  lapin  enragé  qui  servent  à  la  vaccination  antirabi<]' 
par  l'oxygène  comprimé    (Chauveau,   bacilles    du    char}'<  n 
par  les  rayons  solaires  (Arloing.  bacilles  du  charbon)  ;  par  '- 
antiseptiques  (Toussaint,  Uouxet  Chambbhlan.  pourlech&rb  ? 
par  le  passage  dans  le  corps  d'un  animal  très  résistant  (P.\m»  • 
pneumocoque  et  rouget  du  porc),  elc. 

^)  On  peut  employer  non  plus  le  microbe  et  les  cultures  l«>t. il»  • 
atténuées  ou  non,  mais  aussi  les  toxines  d'un  mirrobe.  i  ''- 
ainsi  qu'on  vaccine  les  clievaux  destinés  à  la  préparation   1 
sérums  antidiphtérique  et  antitétanique.  Mais  une  telle  nitri'   ■: 
n'est  pas  applicable  ù  l'homme  à  cause  de  ses  dangers,  «If  * 
difficullés,  de  la  longue  durée  de  l'expérience,  mise  en  repr»!  '■■ 
la  durée  relativement  courte  d'une  immunisation  qui  Df  i*- 
être  maintenue  que  par  des  injections  souvent  répétée^ 

y)  On  peut  employer  un  virus  autre  que  celui  contre  \*  j 
on  veut    vacciner.   Pasteur   a  vu  le  microbe  atténué  du    i- 
lérades  poules  vacrincr  celles-ci  contre  le  charbon  ;  IkutiMt 
Charrin,  J.  t^oiHMONT,  out  obscrvé  que  rinfection  pToryan' , 
crée  une  certaine   iuiinunilé  du  lapin  vis-à-vis  du  barill'*   • 
cliarl)on.  Mais  ceci  ne  dépasse  pas  la  portée  d'une  expérien-' 
laboratoire  et  n'a  pas  élé  apj>liqué  en  pratique.  La  vaccina  i 
contre  la  variole  par  la  vaccine  est  le  seul  exemple  prali<]Uf 
rininiunisalion  contre  une  maladie  par  une  autre  maladie  :' 
voquéc  quelle  que  soit  d'ailleurs  la  nature  du  virus  Tacciu'< 

b.  Vaccinaiion  passive.  —  C'est  colle  qui  est  obleoue  pari  ■". 
«ulation  du  sérum  d  un  animal  immunisé.  C'est  le  priacif^' 
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la  sérothérapie  préventive.  Il  a  été  appliqué  à  la  vaccination 
contre  le  tétanos,  la  diphtérie,  la  peste.  (Voir  plus  loin.) 

2*>  Principaux  vaccins.  —  Les  différents  procédés  précédents 
sont  souvent  appliqués  simultanément  pour  une  même  maladie  ; 
ii  est  intéressant  de  voir  celles  où  ces  méthodes  ont  abouti  &  des 
résultats  pratiques. 

a.  Variole.  —  En  Chine,  depuis  longtemps,  et  en  Europe  au 
\vni<^  siècle,  la  variolisation  était  le  seul  mode  de  prévenir  Tin- 
fection  variolique.  L'immortelle  découverte  de  Jenner,  cent  ans 
avant  les  découvertes  microbiennes  a  donné  l'exemple  le  plus 
éclatant  de  la  possibilité  de  vacciner  contre  la  variole  par  un 
virus  probablement  d'un  autre  espèce,  et  en  somme  de  préserver 
(l'une  maladie  grave  par  une  véritable  maladie,  mais  bénigne. 
La  vaccine  est  en  outre  un  bel  exemple  d'immunisation  géné- 
rale par  une  lésion  toute  locale. 

b.  Rage,  —  La  méthode  découverte  par  Pasteur,  encore  appli- 
quée À  l'heure  actuelle  comme  il  l'a  indiquée,  et  dans  l'igno- 
rance de  la  nature  exacte  du  virus  rabique,  consiste  à  injecter  au 
sujet  mordu  des  moelles  de  lapins  rabiqucs,  mais  atténuées  par 
dessiccation,  et  injectées  k  des  doses  et  à  une  virulence  de 
plus  en  plus  fortes,  jusqu'au  point  de  faire  supporter  aux  sujets 
traités  des  quantités  de  virus  qui  leur  communiqueraient  infailli- 
blement larage«  s'ils  n'y  avaient  été  progressivement  accoutumés. 
Dans  la  pratique,  cette  vaccination  ne  se  fait  chez  l'homme  que 
dans  la  période  d'incubation  consécutive  à  la  morsure  de  l'ani- 
itial.  Elle  se  rapproche  k  ce  point  de  vue  des  injections  curatives 
d'autres  maladies. 

c.  Fièvre  tijpkoide.  —  La  vaccination  contre  celte  maladie  est 
un  des  premiers  exemples  d'inoculation  à  l'homme  de  cultures 
totales  d'un  microbe,  pour  le  préserver  contre  celui-ci.  C'est 
Fkrran  qui  le  premier  inocula  à  riiomme  des  vibrions  vivants 
du  clioléra  dans  le  tissu  sous-cutané,  ne  provoquant  ainsi  que 
des  phénomènes  locaux  ou  généraux  peu  graves,  sans  sjmptôme 
cholérique.  M.  Hafi'kine,  au  lieu  de  vibrions  vivants,  injecta 
des  bacilles  tués  par  la  chaleur  ou  les  antiseptiques.  Ces  recher- 
ches n'on  pas  donne  de  résultats  précis  ;  les  injections  de  vibrion 
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peuvent  vacciner  les  animaux  contre  la  péritonite  et  la  scvyit- 
cémie,  mais  non  contre  l'empoisonnement  parla  toxine  :  il  fan 
drait  se  servir  de  sérum  antiloxique  (Mbtchnikofk). 

Guidés  parles  essais  précédents  Ppkipfbr  et  Kollb  ont  în<H>u|( 
à  l'homme  des  bacilles  typhiques  stérilisés  par  la  chaleur . 
Wright  a  appliqué  le  même  procédé,  et  injecte  à  lliominr 
un  vaccin  préparé  par  Faction  du  chauCTage  et  dos  anlisepliqu^-^ 
sur  le  bacille  t^rphique.  Le  sérum  de  ces  sujets  prést'nle  un  pou\oir 
agglutinant  et  un  pouvoir  bactéricide,  qui  lui  ont  paru  san^  r^'U- 
tion  entre  eux  ni  avec  l'immunilé.  Les  applications  pratiqu.-^ 
faites  sur  des  milliers  de  sujets  au  moment  de  la  guerre  an;:!» 
boer  sur  les  soldats  du  Cap  semblent  encourageantes  pour  (« 
continuation  de  la  méthode. 

d.  Pente  humaine.  —  (>ontre  la  peste,  deux  procédés  de  vaniiu 
tion  ont  été  employés.  M.  IIafpkine  employa  la  même  méthi>«l'- 
quil  avait  préconisée  contre  la  fièvre  typhoïde;  il  inocule  <1'- 
cultures  pures  du  microbe  de  Yf.rsin  tuées  parla  chaleur:  I  im- 
munité se  manifesterait  seulement  au  bout  de  cinq  &huit  j«*<iro 
Les  statistiques  de  IIakfklne  et  Lyons,  les  rapports  de  la  oxii 
mission  allemande  (K<k:h  cKIaffky)  etdelacommi:>>ion  angUi-' 
aux  Indes,  ont  conclu  en  faveur  du  procédé  de  llafikine. 

L'n  autre  procède  de  vaccination  passive  consiste  dan^  l'inj»'» 
tion  du  sérum  antipe^teux.  Les  applications  de  MM.  Calhkhi 
et  Salimbkm  sur  plus  de  600  personnes*  pendant  l'épidémie  •!' 
pesle  à  Oporto,  ont  démontré  refficacilé  de  celte  varrinalion 
mais  la  période  dMmniunilé  ne  durerait  que  huit  à  quinze  jour^ 
M.  V.\N  l^HMKNGKM  À  (Uascow  a  publié  une  statistique  de  T(»'.t^ 
dans  le  niéiiic  sens. 

e.  Diphtéi  ie  et  tctano».  —  l'our  ces  deux  maladies,  on  n  enipU  » 
jamais  que  la  vaicination  passive  par  les  injections  prévcnli>ï-* 
de  sérum  antidi[>lilérique  et  antitétanique  (voir  plus  loin). 

f.  Autres  maladies.  —  Les  vaccins  les  mieux  étudiés,  soit  dan* 
leur  obtention  par  les  différents  procédés  d'nUéuualioD  ik> 
virus,  soit  dans  leurs  up[)li(ations  otleur  cfllcacilé.  s  >nt  ceux  «p» 
ont  été  employés  en  médecine  vétérinaire.  La  m  effet  le  chtxn. 
d'exploration  est  facile  et  l'on  peut  employer  des  proré^lé*  •!• 
Tacciimtion   même  dangereux  dans  certains  cas,  pourvu  <)u  if- 
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réussissent  dans  le  plus  gi*and  nombre  des  faits  et  assurent  une 
préservation  matérielle  de  la  plus  grande  partie  de  la  richesse 
représentée  par  les  troupeaux  d  animaux  C'est  ainsi  qu'on 
vaccine  couramment  :  contre  la  clavelée  avec  du  claveau  dilué  ; 
contre  le  charbon  avec  les  vaccins  fixes  découverts  par  Pastkur, 
Chauvead,  etc.  ;  contre  le  charbon  symptomatique  avec  le  vaccin 
d*ARLOiNG,  GoRNBViN,  et  Thomas  ;  contre  le  rouget  du  porc  avec 
les  vaccins  de  Pastbur  et  Thuillier,  les  sérums  préventifs  de 
LoRRENs,  et  à  l'aide  de  la  sérovaccination  de  Leclainghe; 
contre  la  péripneumonie  des  bovidées,  par  l'ancienne  méthode  de 
WiLLEMs  d'inoculation  du  virus  à  la  queue  de  l'animal,  ou  par 
les  méthodes  plus  récentes  d'ÀRLOiNG,  de  Roux  et  Nocard  ;  contre 
ta  peste  bovine^  par  le  procédé  de  Kollb  et  Turner,  etc. 

Mais  tous  ces  exemples,  bien  que  du  plus  haut  intérêt  au  point 
de  vue  de  la  pathologie  comparée  et  générale  ne  sauraient  être 
développés  iri  plus  longuement. 

§  2.   —   Sérothérapie 

Nous  pouvons  la  définir  :  une  méthode  de  traitement  qui  con- 
siste à  injecter  un  individu  sain  (action  préventive),  ou  déjà 
malade  (action  curative),  une  dose  appropriée  de  sérum  prove- 
nant d'un  animal  hypervacciné  contre  la  même  infection.  On 
communique  alors  au  sujet  inoculé  les  propriétés  immunisantes, 
r  est-À-dire  bactéricides  et  surtout  antitoxiques,  de  l'animal  qui 
a  fourni  le  sérum.  L'immunité  ainsi  communiquée  estdite,  avec 
Ehrlich,  immunité  passive,  parce  qu'il  est  probable  que  le 
sujet  injecté  ne  réagit  pas  lui-même  pour  former  ces  substances 
bactéricides  ou  antitoxiques,  mais  le.s  reçoit  passivement  du 
sérum  injecté.  Aussi  cette  immunité  passive  n'est  pas  de  très 
longue  durée,  beaucoup  moins  que  l'immunité  active. 

Les  sérums  ont  soit  une  action  préventive  et  immunisante, 
soit  une  action  curative,  souvent  les  deux  à  la  fois  ;  on  peut  dis- 
tinguer aussi  l'action  anti-infectieuse  et  l'action  antitoxique. 

1*»  Historique.  —  Dans  une  première  période,  on  emprunte 
nu  sang  d'un  animal  naturellement  réfractairc  des  substances 
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indéterminées,  pour  rendre  un  autre  animal  impropre  au  dèT<^ 
loppement  des  agents  infectieux.  L'idée  première,  attribuée  par 
quelques-uns  &  Maurice  Raynadd  (1877),  revient  certainement  * 
Cu.  UiCHET,  qui  s'inspira  de  TobserTation  de  Chauvbac  sur  liw 
munité  naturelle  du  mouton  algérien  pour  le  charbon.  Mai»  W- 
essais  ne  furent  pas  démonstratifs. 

Dans  une  deuxième  période,  on  a  Tidée  d'empranter  au  saiu 
d'un  animal  immunisé  naturellement  ou  artiûciellement  par  d*- 
inoculations,  une  substance  bactéricide  et  peut-être  des  globiilr^ 
blancs  entraînés  h  une  phagocytose  spéciale.  Ch.  HicifiT  et  IlEtii 
COURT  injectent  au  lapin  du  sang  de  chien  réfractaire  au  stapM 
lococcus  pyoseplicus  pour  le  préserver  contre  ce  microbe.  Leur- 
résultats  sont  encore  plus  neis  lorsque  le  chien  a  été  ioocuir 
préalablement  avec  des  cultures  de  ce  microbe,  et  que  sa  rr»i^ 
tance  naturelle  a  été  ainsi  renforcée.  Enfin  les  mêmes  autrur^ 
tentent  l'hématothérapie  de  la  tuberculose.  Pensant  que  le  chiei 
est  réfractaire  à  cette  maladie,  ils  inoculent  à  des  lapins  «i-- 
sang  de  chien  soit  normal,  soit  tuberculisé,  et  constatent  di 
ralentissement  de  la  tuberculisation  des  lapins  ainsi  traités,  xir 
tout  dans  le  second  cas.  En  somme  Uighbt  et  Hêhicocht  «^lit 
les  véritables  pères  de  l'hémathotérapie. 

Bektin  et  PicK  de  Nantes  observent  de  même  en  1890  qn* 
le  sang  de  chèvre,  injecté  en  totalité  au  lapin, entrave  chez  lui  \r 
développement  de  la  tuberculose;  plus  tard,  ils  injectevt  mèa%t 
des  hommes  avec  du  sang  de  chèvre,  Lépixk  avec  du  sang  «1' 
chèvre  défihiiné,  Hkricourt  avec  du  sang  de  chien.  Otut»  ^ 
Jasuhaha  guérissent  la  souris  du  charlion  en  lui  injetHasi  «h» 
sérum  de  grenouille  ou  de  chien. 

Mais  la  période  réellement  féconde  de  la  sérothérapie  s*oinrir 
en  1890  par  les  travaux  de  Hehring  et  KiTASATo/qui  démoatrrftl 
un  fait  nouveau  tout  diiïérent  de  ceux  que  nous  venons  d'en»- 
niérer,  c'est-à-dire  l'immunité  antitoxique,  le  powroir  anUUx:^ 
qne  apcci/'njue  linacrum  des  animaux  immunisés,  non  plu»  coalrr 
des  cultures  microbiennes,  mais  contre  les  toxines  i94)léei  «1* 
ces  cultures.  Ils  déuiontrent  pour  le  tétanos  et  la  diphtérie  q"' 
le  sérum  des  animaux  immunisés  avec  ces  iMiines  a  m  pt'U 
voir  antitoxique,  qu'ils  appliquent  de  suite,  el  lespreaiien,  «  ^ 
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Itrévention  et  &  la  guérison  des  maladies.  Behring  et  Ehrlich 
t'ont  leurs  premiers  essais  sur  des  enfants  atteints  de  diphtérie. 
Knfin  en  lH9i  au  Congrès  de  Budapesth,  Houx  fait  une  commu- 
nication retentissante  sur  l'obtention  du  sérum  antidiphtéri- 
que chez  le  cheval,  et  sur  les  statistiques  déjà  importantes  de 
malades  traités  par  ce  sérum.  A  partir  de  ce  moment  les  travaux 
des  expérimentateurs  et  des  cliniciens  se  multiplient,  soit  pour 
appliquer  les  sérums  déjà  connus,  soit  pour  en  trouver  de  nou- 
veaux dans  les  autre?  maladies. 

20   Principales   applications    de    la   sérothérapie.    — 

Nous  ne  parlerons  pas  du  moyen  d'obtenir  pratiquement  les 
sérums.  (Voir  J.  Courmont,  Précis  de  Bactériologie,  3°  édition, 
collection  Tkstut  p.  915.} 

a.  Sérum  anUdiphtérique .  —  C'est  le  mieux  connu  et  le  plus 
employé.  Il  a  une  action  à  la  fois  préventive  et  curative.  Son 
action  préventive  est  certaine.  Sevestre  et  NETTERenl902  ont 
rappelé  cette  propriété  et  montré  l'eflicacité  des  injections  pré- 
ventives (5  centimètres  cubes  chez  les  enfants  ou  chez  les  per- 
sonnes qui  approchent  les  diphtériques).  L'immunité  ainsi 
acquise  est  rapide,  mais  ne  dure  qu'environ  trois  semaines;  les 
accidents,  à  la  suite  de  ces  injections,  les  éruptions  cutanées, 
sur  lesquels  on  a  fait  grand  bruit  sont  en  somme  assez  rares  et 
presque  toujours  bénins.  L'Académie  de  Médecine  en  1902,  le 
Congrès  d'hygiène  de  Bruxelles  en  1903,  se  sont  prononcés  en 
faveur  de  l'emploi  préventif  du  sérum  antidiphtérique. 

Quant  aux  résultats  des  injections  faites  dans  un  but  de  gué- 
rison, une  fois  la  maladie  commencée,  les  statistiques  faites 
dans  les  difTêrenU  pays  sont  toutes  favorables  dans  leur  en- 
semble à  cette  pratique.  La  mortalité  moyenne  a  été  abaissée 
(le  50 à  60  p.  100  à  11  ou  15  p.  100  dans  les  hôpitaux  d'enfants. 
MARPANen  1902  a  montré  dans  un  travail  très  important  que 
la  mortalité  des  enfants  traités  par  lui  n'a  pas  atteint  12  p.  100 
au  cours  d'une  épidémie  pourtant  sérieuse.  L'association  du  strep- 
tocoque aux  bacilles  de  Lobppler  et  l'hypertoxicilé  de  certaines 
formes  sont  la  cause  la  plus  fréquente  des  insuccès.  L.  Martin  a 
rnnseillé  l'emploi  de  poudre  ou  de  pastilles  d'un  sérum  à  la  fois 
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antitoxique  et  antimicrobîtii,  et  a^ssasi  par  une  action  looU' 
au  niveau  des  fausses  membranes. 

b.  Sérum  an ti tétanique.  —  Celui-ci  a  principalement  um^ 
action  préventive  qui  n*est  pas  contestable.  Les  staUsliques  de^ 
vétérinaires  sont  des  plus  probantes  (Nogard  4897)  :  sur  2.^2T 
chevaux  environ  opérés  et  injectés  préventivement  avec  du  sc- 
rum,  pas  un  n'a  pris  le  tétanos,  tandis  qu'en  même  temps  le^ 
mêmes  vétérinaires  observaient  i9i  cas  de  tétanos  diez  des  che- 
vaux non  traités.  Chez  rhorame,  des  statistiques  aussi  étendue^ 
et  aussi  nettes  sont  difficiles  à  établir  mais  on  sait  que  les  in 
jections  préventives  ont  une  action  certaine  :  on  doit  iaj^- 
ter  tous  les  blessés  présentant  des  plaies  susceptibles  de  dévelof^- 
per  le  tétanos,  surtout  les  plaies  contuses,  souillées  de  terre  et 
en  un  mot  suspectes  pour  une  raison  quelconque  ;  si  la  plaie  e^( 
profonde,  si  les  chances  de  tétanos  sont  sérieuses,  il  fautrépèt<*r 
les  injections  tant  que  la  plaie  peut  être  tétanigène,  car  1  actioo 
préventive  du  sérum  dépend  naturellement  en  partie  de  la  dt*»e 
et  n'est  pas  très  durable.  Les  quelques  cas  de  tétanos  développé^ 
après  une  injection  préventive  de  sérum,  sont  ceux  où  oeUf 
règle  n'a  pas  été  suivie. 

Quant  au  rôle  curateur  du  sérum  antitétanique  il  faut,  l'eavî- 
sager  de  la  façon  suivante.  Le  sérum  est  sans  aucun  effet 
sur  les  troubles  déjà  développés,  car  k  ce  moment  la  loiiae 
produite  a  déjà  subi  dans  l'organisme  les  modifications  qui 
entraînent  les  contractures  et  ne  peut  plus  être  neutraltf^ 
(J.  CouRMONT  et  Doyon).  Cependant  on  a  vu  certains  cas  d*- 
tétanos  très  graves  guérir  par  des  injections  massives  et  repor- 
tées de  sérum  antitétanique  (Widal).  Il  est  probable  que  dM»> 
ces  cas  le  sérum  n  agit  pas  sur  la  toxine  déjà  produite,  mat*^ 
sur  le  foyer  microbien,  otsur  les  toxines  qui  se  produisent  cooIj- 
nuellemcnt  ;  ces  nouvelles  toxines  sont  alors  neutralisées  et  U 
maladie  est  arrêtée  au  stade  exact  des  symptômes  développr^ 
au  moment  des  injections.  Le  sérum  aurait  dans  ce»  ra* 
une  action  curative  grâce  à  son  action  préventive  contre  le- 
accidents  qui  auraient  continué  à  se  développer,  par  suite  de  Li 
persistance  du  germe.  On  peut  donc  recommaodcr  les  injectieo» 
il  titre  curateur  et  à  doses  répétées  et  massives  bien  que  le^ 
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eiiaDces  de  succès  soient  moins  grandes  que  dans  la  diphtérie. 

c.  Sérums  antistreptococcique.  —  De  nonil>reux  essais  ont  été 
faits  d'abord  par  Chârrim  et  Roger,  puis  par  Marmoreck. 
Ce  dernier  auteur  injectait  des  cultures  complètes  d'un  strep- 
tocoque très  virulent  pour  le  lapin.  Mais  le  sérum  ainsi 
obtenu  ne  donna  que  des  résultats  très  disparates.  L'étude 
des  effets  de  ce  sérum  est  très  instructive  au  point  de  vue  de  la 
spéciûcité  des  espèces  microbiennes  et  de  l'immunisation  contre 
UD  microi>e  déterminé.  11  j  a  en  effet  plusieurs  sortes  de  strep- 
tocoques, l'un  donnant  surtout  Térysipèle,  et  d'autres  détermi- 
nant des  angines,  des  abcès  et  des  lésions  les  plus  diverses. 
L'immunisation  d'un  animal  contre  l'un  de  ces  streptocoques 
n'immunise  pas  forcément  contre  les  autres,  et  le  sérum  obtenu 
avec  l'un  d'eux  ne  protège  pas  contre  Tinfection  des  autres.  Pré- 
«-iaément  le  sérum  de  Marmoreck  avait  été  préparé  chez  le  che- 
val avec  un  streptocoque  provenant  d'une  angine  et  très  virulent 
poar  le  lapin,  mais  ne  pouvant  déterminer  Térysipèle  chez 
l'homme;  ce  sérum  ne  préservait  donc  pas  les  sujets  contre 
l'infection  produite  parle  véritable  streptocoque  de  Térysipèle  ; 
il  n'avait  d'action  que  lorsqu'il  s'agissait  d'une  infection  pro- 
duite précisément  par  le  streptocoque  de  Marmoreck.  Expé- 
rimentalement, l'injection  préservatrice  du  sérum  de  Marmo- 
reck était  des  plus  nettes  conti*e  l'infection  par  ce  streptocoque, 
mais  non  contre  celle  par  une  série  d'autres  microbes  et  notam- 
ment le  streptocoque  de  l'érysipèle  ;  ce  sont  surtout  les  tra- 
vaux de  J.  CouRHONT  qui  ont  démontré  ces  faits  et  expliqué  les 
divergences  obtenues  par  les  différents  auleurs  avec  les  diffé- 
rents streptocoques. 

Aussi  de  nombreux  expérimentateurs  ont-ils  cherché  à  faire 
des  sérums  efficaces,  non  seulement  contre  un  streptocoque 
déterminé,  mais  encore  contre  la  plupart  des  microbes  de  cette 
espèce,  en  injectant  à  l'animal  qui  fournit  le  sérum,  le  plus  grand 
nombre  possible  de  t^pes  de  cette  espèce  :  c'est  ce  qu'on  appelle 
les  sérums  polyvalents,  c'est-à-dire  efficaces  contre  beaucoup  de 
microbes.  On  a  essayé  aussi  de  faire  des  sérums  polyvalents 
contre  deux  microbes  d'espèces  différentes  par  exemple  le  bacille 
diphtérique  et  le  streptocoque.  La  valeui*  de  tous  ces  essais  n'est 
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pas  encore  définitive  (essais  de  Dbnys.  Leclrp,  Vax  dr  Vkli<^  . 
Marmorrck,  Aronson,  etc.)- 

d.  Sérum  antipesteux,  —  On  Tobtient  en  inoculant  aux  rU^ 
vaux  non  des  toxines,  mais  des  cultures  complètes  de  bacille»  i- 
Yersin  ;  aussi  esl-il  à  la  fois  antimicrobien  et  antiloxîque  I  ^^ 
derniers  résultats  obtenus  sont  ceux  de  Calmettk  et  Sauhrm 
lors  de  Tépidémie  d'Oporto  en  1899  ;  ils  concluent  netUnoem 
l'efficacité  du  sérum,  ajant  observé  grAce  à  lui  une  mortalitr  ci 
14  p.  100  au  lieu  de  43  p.  100.  Les  injections  préventives  àet-énim 
antipesteux  donnent  une  immunité  d*environ  quinze  jour>  't 
sont  précieuses  en  cas  d'épidémie  pour  les  personnes  qui  appn» 
chent  les  malades. 

e.  Autres  sériinis.  —  Ce  que  nous  venons  de  dire  donne  »u'r» 
samment  d'idées  générales  sur  les  applications  de  la  sérothéraf  i'- 
pour  que  nous  ne  fassions  qu'énumérer  les  autres  essais,  ftiu 
dans  CCS  dernières  années  contre  la  fièvre  typhoïde  ((3aA!rnaiF.««» 
contre  la  djsentrie  (Vauj^ard  et  Doptbr),  contre  la  tuberrolov 
Mahagliano,  Arloing,  etc.),  contre  le  charbon,  le  choléra.  I- 
pneumocoque,  etc. 

3*^  Mode  d'action  des  sérams  thérapeutiques.  —  N»<i« 

avons  dit  qu*ils  donnent  rapidement,  mais  pour  peu  de  tenip^. 
rimmunité  passive,  cl  que  d'autre  part  ils  peuvent  être  curaU';r- 
l»ar  une  action  à  la  fois  anlimicrobienne  et  antitoxîque.  L'acti-  r 
antitoxiqne  est  relie  qui  a  été  établie  de  la  façon  la  plus  prt^:^ 
par  Bkhring  cl  Kitasato.  par  Khhlich,  etc.  (voir  plus  haut  :  (x>'* 
voir  antiloxiqne  et  pouvoir  bactéricide  des  sérums). 

a.  Rôle  du  pouvoir  bactéricide  et  antitoxique.  —  Le  pas.>4; 
dans  les  humeurs  des  sujets  inoculés  de  la  propriété  antitoii<i<i'* 
est  démontré  par  tout  ce  que  nous  avons  dit  à  c«  sujet.  Onani  -i 
l'aolion  du  pouvoir  bactéricide  du  sérum  injecté,  elle  s >xt'f«  * 
très  vrai.semblablement  non  par  Talexine,  qui  existe  en  quio- 
lité  suffisante  dans  les  humeurs  de  tout  sujet,  et  par  ronsét^uw' 
du  sujet  qui  reçoit  le  sérum,  mai<;  plutôt  par  le  passage  dan«  1'^ 
humeurs  de  ce  dernier  de  la  substance  sensibilisatrice  qui  !<:' 
manquait,  qui  est  spécifique,  et  empruntée  au  sérum  Uieri 
peutique.  C.es   sensibilisatrices  ou  fixateurs,    injectés  aver  I- 
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sértun,  se  Gxeut  rapidement  sur  les  microbes  ;  ceux-ci  sont  alors 
plus  facilement  détruits  soit  par  les  phagocytes  (Metohnikoit), 
soit  par  Talexine,  que  celle-ci  soit  libre  dans  le  sérum  (Buchnbr), 
ou  qa  elle  se  développe  h  la  suite  de  la  phagoljse  (Metchnikoff)  . 

Le  passage  du  pouvoir  agglutinant  du  sérum  injecté  au  sérum 
«les  sujets  inoculés  a  été  étudié  par  J.  Nicolas. 

il  semble  donc  bien  que  les  sérums  agissent  directement  par 
leur  action  anti-microbieane  ou  anUtoxique.  On  ne  peut  cepen- 
dant nier  d'ime  façon  absolue  qu'il  n'y  ait  une  certaine  réaction 
de  l'organisme  sous  1  influence  de  ces  sérums,  pour  produire 
une  ébauche  d'état  actif  d'immunisation.  Pour  Metchmkoff  il  y 
aurait  une  sorte  de  stimulation  des  leucocytes;  celle-ci  pour- 
rait d'ailleurs  s'obtenir  avec  des  sérums  non  spécifiques,  avec  du 
sérum  neuf,  avec  du  bouillon. 

(1  n'y  aurait  donc  pas  un  rapport  absolument  nécessaire  entre 
l'immunité  et  l'existence  des  antitoxines,  entre  les  pouvoirs 
immunisant  et  antitoxique  d'un  sérum.  Ainsi  les  antitoxines 
ne  sont  pas  produites  dans  toutes  les  maladies  contre  les- 
quelles on  peut  immuniser.  Le  sérum  des  animaux  vaccinés 
contre  le  choléra,  la  pneumonie,  est  préventif  et  thérapeutique 
mais  non  anti toxique.  Des  singes,  vaccinés  ti*ès  solidement  par 
Beiuiixg  contre  la  toxine  diphtérique,  n'ont  présenté  qu'un  très 
faible  pouvoir  antitoxique  des  humeurs.  Vaillard  a  pu  immu- 
niser le  lapin  contre  la  toxine  tétanique,  sans  que  ses  humeiu*s 
deviennent  antitoxiques.  D'autre  part  des  animaux  possédant  un 
très  fort  pouvoir  anti  toxique  des  humeui*s  peuvent  ne  pas  être 
immwiisés  contre  ces  toxines  ;  ce  fait  paradoxal  a  été  cons- 
taté par  Roux,  Vaillard,  Behring,  Hanson,  qui  ont  vu  suc- 
rumber  à  une  dose  moyenne  de  toxine  des  animaux  dont  les 
humeurs  étaient  fortement  anti  toxiques.  Enfin,  l'immunité  arti- 
ficielle contre  une  toxine  peut  être  donnée  à  un  animal  par 
lin  sérum  non  spécifique,  et  différent  du  séruui  anUtoxique  cor- 
respondant. Le  sérum  de  l'homme  sain,  et  parfois  du  cheval, 
peuvent  immuniser  contre  l'infection  cholérique  intrapcrito- 
uéale.  DcMSTCHiiAN  a  montré  que  le  sérum  des  animaux  inimunisés 
contre  le  charbon  symptoma tique  est  eflicace  contre  l'infection 
par  d'autres  microbes.  Pi<*ejffer  a  vu  que  le  sérum  de  chèvre 
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normale  peut  vacciner  contre  la  toxine  cholérique.  CAUiKTTt 
que  le  sérum  antitétanique  immunise  contre  le  venin  des  «erp<*nf  ^ 
Ehrlich  a  observé  que  le  sérum  antitoxique  contre  la  rotin- 
protège  également  contre  la  ricine;  CALMKTrB  et  Dêlkardk  or.» 
donné  une  certaine  immunité  contre  l'abrine  avec  des  inj-v- 
tions  de  bouillon  frais. 

On  peut  donc  conclure  :  1^  que  la  présence  des  antiloxii)-  « 
n'est  pas  nécessairement  liée  à  Timmunité;  2^  que  celle  ri  \»m' 
exister  sans  production  d'antitoxine  et  réciproquement  ;  3*  qu  oi 
sérum  antitoxique  ou  anti-infectieux,  contre  une  toxine  ou  -.r 
microbe  déterminés,  peut  l'être  aussi  pour  d'autres.  D'autre  f>i  ' 
nous  avons  vu  que,  inversement,  un  sérum  efGcace  conlnf  un» 
variété  de  streptocoque  peut  ne  pas  l'être  contre  un  strepl*»  '- 
que  voisin.  Tout  cela  montre  qu'en  matière  d'immunité  et  «1' 
sérothérapie  il  ne  faut  pas  procéder  par  analogie  et  par  ind'. 
tion,  qu'il  faut  surtout  observer  les  faits  et  en  tirer  le*  f-n 
chisions  pratiques  qu'ils  comportent.  Toutes  les  maladies  ne  ^ 
ressemblent  pas.  Dans  les  unes,  c'est  surtout  le  microbe  î  i 
agit,  et  il  faudra  posséder  surtout  un  sérum  antimicrobi**!!  : 
dans  d'autres,  c'est  la  toxine  qui  a  les  cfTets  prédominants,  li 
faudra  alors  posséder  surtout  un  sérum  anlitoxique;  le  pli* 
souvent  il  sera  nécessaire  d'avoir  un  sérum  exerçant  cette  douJi* 
action. 

b.  Question  (le  la  spécificité  de  I  infection.  —  Dans  rcrlAÏn-- 
inforlions,  le  microbe  est  très    spéciGque  et  presque  toujo*jr* 
semblable  Hliii-iiiéme  (tétanos,  diphtérie)  ;  c'est  dans  ces  casq-f 
le  sérum  sera  fac  ilemenl  préparé  avec  un  seul  échantillon  mii'i*^- 
bien  et  que  ce  sérum  aura  une  efOcacité  dans  la  plupart  des  <-a^ 
d'infeclion   par  un  toi  microbe.  D'autres   fois,  des   infe^'tion* 
causées   en   apparence  par  un  même   microbe  (streptocoqu*" 
seront  en  réalité  causées  par  des  variétés  de  cette  espèce.  dir> 
rant  autant  entre  elles  par  leur  pouvoir  pathogène  spécialiv 
pour  chaque  érbantillon,  que  par  la  propriété  de  déterminer  J  * 
aiililoxinescjui  n'auront  d'efTelque  contre  cet  échantillon  mirr* 
bien  lui-même  (voir  l'histoire  du  sérum  de  Marmorbck; ;  (  ^^ 
dans  ces  cas  que  la  sérothérapie  mal  conduite  mènera  k  A> 
érbecs.  KnÛn,  dans  d'autres  cas  au  contraire,   un  sérum  prr 
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paré  contre  une  infection  pourra  protéger  contre  d'autres  infec- 
tions, et  pour  certaines  de  celles-ci  il  y  a  probablement  une 
sérothérapie  pour  ainsi  dire  indifférente. 

L'efficacité  d'un  sérum  est  donc  due  à  des  facteurs  trop  diffé- 
rents pour  qu'on  puisse  généraliser  d'une  infection  à  l'autre,  et 
faire  autre  chose  que  d'enregistrer  les  faits  rigoureusement  éta- 
blis et  sans  idée  préconçue. 

c.  Question  des  effets  antagonistes.  —  On  s'est  demandé  aussi 
>i  l'action  des  sérums  antitoxiques  ne  pourrait  pas  tenir  à  des 
actions,  sur  l'organisme  et  les  différentes  fonctions,  inverses 
lie  celles  de  la  toxine. 

M.  Arloimu,  étudiant  comparativement  les  effets  physiolo- 
giques et  surtout  les  troubles  respiratoires  et  circulatoires  enre- 
gistrés par  la  méthode  graphique,  produits  soit  par  la  toxine, 
soit  par  le  sérum  antidiphtérique,  est  arrivé  en  1898  aux  conclu- 
sions suivantes.  La  toxine  et  le  sérum  antidiphtérique  modi- 
fient les  fonctions  respiratoires  et  circulatoires  dans  le  même 
sens,  sauf  quelques  variantes:  tous  deux  augmentent  le  nombre 
(li;s  respirations  et  des  pulsations  et  font  baisser  la  pression  arté- 
rielle. La  toxine  accélère  davantage  le  pouls,  le  sérum  accélère 
davantage  la  respiration,  et  provoque  une  hypotension  considé- 
rable par  vaso-dilatation,  qui  peut  aller  jusqu'à  l'hémorrhagie 
au  niveau  de  la  muqueuse  gastro-intestinale.  Par  conséquent, 
l'action  neutralisante  exercée  par  le  séinim  antidiphtérique  ne 
tient  pas  à  des  effets  physiologiques  opposés  t\  ceux  de  la  toxine. 
Au  contraire,  si  le  sérum  est  introduit  dans  le  corps  lorsque  la 
toxine  a  déjà  développé  une  partie  de  ses  effets,  l'action  propre 
du  sérum  s'ajoute  à  celle  de  la  toxine  ;  on  ne  peut  donc  pas  assi- 
miler ses  effets  &  l'antagonisme  tel  qu'on  le  comprend  eh  théra- 
peutique. 

M.  Charrin  a  vu  cependant  des  effets  inverses  sur  la  vitesse  du 
cœur  avec  la  toxine  et  l'antitoxine,  et  observé  que  la  diurèse, 
diminuée  par  l'action  delà  toxine,  augmente  par  celle  de  l'anti- 
toxine. 

d.  Voie  d'introduction.  —  L'n  autre  point  intéressant  est  celui 
du  rôle  de  la  voie  d'introduction  sur  rcfûcacité  des  sérums  aussi 
bien  d'ailleurs  que  de  la  toxine.  M.  Arloikg  a  publié  en  1899  que 
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le  sérum  antidiphtérique  a  une  action  différente  suivant  les  <*&. 
ciiez  le  chien  la  voie  sanguine  est  supérieure  k  l'injection  dan^ 
le  tissu  cellulaire;  chez  le  cobaye  Tinjection  dans  le  tissu  r^lh:- 
laire  est  supérieure  à  celle  dans  le  péritoine.  Barthèl£ii>  '' 
Descos  ont  vu  que  l'injection  intra-veinense  du  sérum  anljt' 
tunique  chez  l'animal  est  supérieure  à  l'injection  sous-i-nt  < 
née.  Roux  et  Borkl  en  1898  ont  préconisé  Finjection  direct*»  1 
sérum  dans  la  substance  cérébrale  du  tétanique  ;  rcxp^^riiMK 
réussit  bien  sur  le  cobaye,  mais,  chez  l'homme,  ce  moyen  de  itul 
rison  ne  s'est  pas  montré  supérieur  à  l'injection  sous-rutant- 
ordinaire.  Descos  et  Babthklemy  ont  montré  comme  eut  i* 
supériorité  de  la  voie  intra-cérébrale  chez  l'animal.  J.  Ci>rR\ii>>- 
a  préconisé  d'une  façon  générale  la  voie  veineuse  chez  rhonin»^- 
à  deux  poinU  de  vue:  d'abord  comme  plus  efûcace.  puis  roui  ne 
préservant  colui-ci  des  accidents  post-sérothérapiques,  qui  n  • 
s'observeraient  pas  comme  avec  la  voie  sous-cutanée,  qu  i. 
s'agisse  d'ailleurs  de  sérum  neufou  de  sérum  d'animaux  inifu  - 
ni  ses. 

e.  Accidents  post-sérothcrapiquen.  —  Cctto  question  J-- 
accidents  postsériques  a  été  d'ailleurs  très  exagérée  ;  ils  »oir 
assez  rares,  semblent  se  produire  aussi  bien  avec  le  sérum  «i' 
l'animal  neufetconsislont  le  plus  souvent  en  une  éruption culaD'* 
(érvthème,  urticaire,  eU\)  survenant  une  huitainede  jour»  «pr  • 
l'injection,  mais  pouvant  s'accompagner  de  ûèvre  cl  d'artlin* 
gie.  La  raideur  dos  membres  due  à  celle-ci,  et  le  trisnius  «àt.-* 
par  l'arthrite  teiuporo-maxillaire  accompagné  de  fièvre,  on*  ;  • 
parfois  en  in)[)oser  pour  im  tétanos  survenant  à  la  suit«*  li On^ 
injection  anlitélaniquo  :  mais  quarante-huit  heures  et  qufl«r:  ^ 
grammes  dantypiriiio  suffisent  à  tout  faire  rentrer  dans  l'or  Ir 

La  palhogénie  de  ces  accidents  a  été  très  discutée,  i>n  a  n 
vorjiifi  l'action  des  précipilinos  du  sérum  (voir  pouvoir  pn*^  i 
tant  des  sérninsV  On  a  noté  aussi  le  rôle  de  la  répétition  •»•* 
injections  par  une  sorte  d'accumulations  de  ces  effets  toxîî  : 
oud'an.iphylaxic  (J.  CorHMoxr)  :  ces  derniers  effets  ne  se  prv>«i 
sent  pas  par  les  injections  intra-veiiieuses. 


SECTION  IV 

TROUBLES  DE  LA  THERMOGENËSE 
FIÈVRE,   HYPOTHERMIE 

Dans  cette  section  nous  étudierons  les  troubles  de  la  thernio- 
zenèse,  la  fièYre  et  l'hypothermie. 

A  l'état  normal,  la  température  de  notre  corps  est  à  peu  près 
«onstante.  ou  du  moins  n'oscille  que  dans  des  limites  fort  res- 
treintes: 

Les  médecins  ont  souvent  trop  de  lendan<-e  à  ne  considérer 
«omme  importantes  que  les  modifications  de  la  thermogenése 
qui  donnent  une  augmentation  de  la  température  centrale,  et  à 
négliger  les  variations  de  cette  température  si  elles  n'évoluent 
pas  au-dessus  de  la  normale  ;  c'est  une  erreiu",  et  nous  verrons 
que  l'abaissement  au-dessous  de  la  normale,  l'hypotliermie,  ne 
doit  pas  être  considérée  «'oninie  dépourvue  d'intérêt. 

Lb.  fièvre  ne  consiste  pas  seulement  dans  l'hyperthennie,  l'élé- 
vation de  la  température  au-dessus  de  la  limite  normale,  mais 
«•oraporte  des  troubles  généraux  de  la  nutrition  :  c'est  un  des 
processus  les  plus  fréquents  et  les  plus  importants  dans  les 
maladies,  un  de  ceux  qui  sont  le  plus  facile  à  observer  et  qui 
ont  été  le  plus  étudiés. 

L'htjpothevmie,  abaiï»scment  de  la  température  au-dessous  de 
la  normale,  est  également  un  svndrome  du  plus  haut  intérêt  à 
la  fois  pratifjue  et  général. 

Nous  ferons  précéder  1  "étude  de  «:es  deux  processus  de  quel- 
ques considérations  sur  la  thermogenèse  et  la  rétîiilalion  ther- 
mique. 

Nous  étudierons  donc,  dans  quatre  chapitres  distincts  : 

i»  Les  troubles  généraux  de  la  thermogenése,  étiologie  de  la 
fièvre  ; 
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2^  La  physiologie  pathologique  de  la  Gèvre: 

3<>  L'hypothermie; 

i^  La  signification  de  la  fièvre  ;  faut-il  la  traiter  ? 


CHAPITRE  PREMIER 

TROUBLES  GÉNÉRAUX  DE  LA  TUERMOCiENKSK 
ÉTIOLOlilE  DE  LA  FIÈVRE 

La  chaleur  animale  provient  des  co ni bust  ions  intra-organiqiji'^ 
Les  travaux  de  Rubner  ont  démontré  que  la  chaleur  produit'* 
par  l'organisme  animal  n'a  pas  d'autre  source  que  la  combus- 
tion des  potentiels  quaternaires  et  ternaires  de  la  ration  ali- 
mentaire ;  elle  trouverait  ainsi  sa  mesure,  d'après  cet  autour, 
dans  la  chaleur  de  combustion  de  ces  potentiels. 

Toutes  les  transformations  chimiques  de  la  désassîmilatî  •(! 
produisent  de  la  chaleur:  mais  son  origine  principale  est  (Liu- 
la  combustion  du  sucre,  surtout  au  niveau  des  glandes  et  dan*  l»- 
muscle.  C'est  le  sucre  qui  est  la  forme  définitive  sous  laquelle  l^> 
'Uinienls  se  brûlent,  pour  donner  énergie  et  chaleur  ^CHAr\Eii 

Nous  avons  vu  au  chapitre  «  Aliments  »  la  thermodynami'i»!»* 
«les  aliments  et  des  réserves  de  l'organisme  et  les  Ihrurif^  »l 
HuBNER  et  de  ('haiveat. 

A  HT  1  CLE   l'REMIKK 

KKCULATION  THEKMIOLK 

On  sait  qu'on  divise  \e>  animaux,  en  deux  classes  au  point  «i 
vue  (le  la  température  :  les  animaux  à  température  vit  ta'  « 
avec  celle  du  milieu  (animaux  à  sang  froid),  et  les  animaux  i 
température  constante  (animaux  â  sang  chaud,  maramifen»  ^ 
oiseaux).  Ces  derniers  peuvent  dans  certaines  limites  vifre  d.i'.- 
des  milieux  de  températures  1res  diiïérentes,  sans  modili(-Ati**a« 
de  leur  température  centrale.  Il  faut  faire  exception  parmi  it»'.- 
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ci,  pour  les  animaux  hibernants,  dontla  température  est  variable» 
au  moment  du  sommeil  d*hiver.  Les  nouveau-nés  de  plusieurs 
espèces  ont  également  une  température  influencée  par  celle  du 
milieu,  car  leur  système  régulateur  n'est  pas  encore  développé  ; 
de  même  chez  le  vieillard,  le  refroidissement  est  plus  facile  par 
aflaiblissement  de  ce  système  régulateur. 

L'agent  régulateur  de  la  calorification  est  le  système  nerveux. 
La  preuve  en  est  donnée  par  la  suppression  de  cette  régulation^ 
lorsqu'on  sectionne  les  nerfs  ou  la  moelle,  ou  lorsqu'on  fait 
agir  des  anesthésiques.  Cette  régulation  est  parfois  consciente 
[mouvements  volontaires,  ingestion  d'aliments  calorifiques), 
mais  le  plus  souvent  inconsciente.  C'est  par  elle  que  s'effectue 
la  défense  contre  le  froid^  et  contre  la  chaleur. 

l''  Défense  contre  le  froid.  —  En  cas  d'abaissement  de  la 
température  ambiante,  l'organisme  garde  sa  température  cons- 
tante par  deux  moyens. 

a.  En  diminuant  la  déperdition  de  chaleur.  —  Cette  diminution 
âe  fait  h  l'aide  des  vaso-moteurs,  par  constriction  des  capil- 
laires périphériques.  Dans  ces  conditions,  un  mammifère  se 
comporte  tout  autrement  qu'un  corps  inerte;  ce  dernier  suit 
la  loi  de  Newton,  c'est-à-dire  qu'il  perd  de  la  chaleur  en  propor- 
tion de  l'écart  entre  sa  température  et  celle  du  milieu  ambiant  ; 
le  mammifère,  au  contraire,  garde  d'autant  plus  de  chaleur  que 
l'écart  est  plus  grand  avec  la  température  ambiante.  La  vaso- 
constriction protectrice  se  fait  par  les  réllcxes  périphériques, 
H  non  généralement  par  une  excitation  des  centres  par  le  sang 
devenu  froid.  En  elTet  la  vaso-constriction  générale  se  produit 
immédiatement  sous  l'action  du  froid  avant  que  la  température 
centrale  ait  baissé.  De  nit^me  en  trempant  une  seule  main  dans 
l'eau  froide,  il  y  a  vaso-ronslriction  mémo  de  l'autre  (Bhow.n- 
Sruuaru  et  Toluzan)  alors  que  les  contres  ne  sont  pas  refroidis. 
Mais  il  y  a  aussi  vaso-constriction  de  cause  centrale  à  la  suite 
•lu  refroidissement  de  l'organisme . 

b.  En  augmentant  la  production  (te  chaleur.  —  (îe  phénomène 
est  bien  connu  depuis  Lavoisikr  ;  c'est  le  moyen  de  défense  le 
plus  important  :  il  y  a  augmentation  des  oxydations  et  plus  grande 
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consommation  d'oxygène.  De  nombreuses  eipériences  ont  iu»a- 
tré  que  le  froid,  même  intense^  n'abaisse  pas  la  tempéraUire  «le 
l'homme,  mais  augmente  la  consommation  d'oxjgêDe  ,eip« - 
riences  de  Richkt,  Frédfjiig  et  sui'tout  expérience  de  Picilt. 
exposant  lui-même  et  des  animaux  À  —  110''  sans  hjpoUienuie  . 
Le  réflexe  régulateur  est  instantané  ;  il  dépasse  même  le  bui, 
car  au  début  il  y  a  légère  élévation  de  température  centrait' 
Lorsque  le  sang  est  devenu  froid,  la  régulation  se  fait  {><t 
action  centrale. 

L'influence  du  système  nerveux  pour  augmenter  les  ioitibn^ 
tions  se  porte  surtout  sur  le  muscle  :  c  est  par  lui  que  se  fait  L 
lutte  contre  le  refroidissement.  Les  combustions  y  augmeolei*- 
par  tonus  exagéré  des  muscles,  pouvant  aller  jusqu'au  fri&^*u . 
le  frisson  est  dans  ce  cas  un  moyen  de  régulation  JIichet'. 

Lorsque  la  régulation  contre  le  froid  ne  se  fait  plus,  il }  ,\ 
hypothermie  (voir  plus  loin). 

2^  Défense  contre  la  chaleur.  —  11  faut  distinguer  iJi m 
cas  selon  que  la  tempéi-ature  ambiante  est  au-dessus  ou  au-<it»>- 
sous  de  la  température  du  corps. 

a)  Lorsque  la  température  est  au-dessous  de  +  .37",  rorgaiii>u>'' 
emploie  deux  moyens  :  la  vaso-dilatation  périphérique  <|>-> 
entiaine  une  déperdition  de  chaleur,  et  la  diminution  des  (om- 
hustions  inlerues.  Ce  double  mécanisme  se  passe  par  le  nioTm 
du  systeuie  nerveux  ;ce  u'est  généralement  pas  par  voie  rélki* 
mais  par  excitation  des  centres. 

lî)  Loraque  la  température  ambiante  est  au-detsus  de  -r3T  !■ 
vaso-dilatation  ne  peut  plus  servira  la  régulation,  car  elle  ab-^u 
tirait  au  contraire  à  une  plus  grande  absorption  de  cbaletir 
C'est  alors  surtout  cju  intervient  la  sudation.  L'évaporalioD  1- 
la  >uour  amené  un  retVoidissement considérable:  un  kilogramiii' 
d'eau  dciuande  pour  s'évaporer  57.*i  calories.  Mais  pour  «.«ut 
l'évaporation  de  la  >ueur  produise  ses  elTets  il  faut  que  Ij-' 
ainl)ianl  boit  ^cc  :  au^si  peut-on  supporter  des  températui*^ 
l>caucoup  plus  élevées  ^plns  de  100")  dans  une  étuve  sèche,  qu 
ne  le  pourrait  dans  un  milieu  humide. 

La  régulation  par  la  sueur  se  fuit  par  les  nerfs  sudoripirr> 
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eenx-cî  sont  mis  en  action  soit  par  réflexe  cutané,  soit  par  Texci- 
iation  directe  des  centres  par  le  sang  surchauffé.  L'action  du 
réflexe  cutané  est  immédiate  ;  si  Ton  entre  dans  une  étuve 
surchaufTée,  la  sueur  s'établit  avant  que  la  température  du  corps 
se  soit  élevée.  L'action  des  centres  est  plus  lente,  puisqu'il  faut 
échauffement  du  sang.  La  preuve  de  cette  action  centrale  di- 
recte est  donnée  par  l'expérience  suivante  :  la  section  de  tous 
\^  nerfs  sensitifs  d'une  région  n'empêche  pas  la  régulation  par 
la  sueur;  celle-ci  ne  peut  plus  être  due  au  réflexe,  dont  les 
voies  centripètes  sont  coupées,  mais  seulement  à  l'action  du 
centre. 

Chez  les  animaux  qui  ne  suent  pas,  diez  le  chien,  la  perte  de 
chaleur  se  fait  par  Tévaporation  pulmonaire  :  il  y  a  polypnée 
thermique  et  élimination  d*une  grande  quantité  d'eau  pulmo- 
naire. Cette  action  est  due  également  à  l'action  du  système 
nerveux,  soit  par  réflexe  (action  simple  du  soleil  sur  la  peau) 
soit  par  voie  centrale,  lorsque  le  sang  est  échauffé  par  le  travail 
musculaire. 

Lorsque  la  régulation  contre  la  chaleur  ambiante  ne  petit  plus 
se  produire,  on  voit  survenir  des  accidents  (Voir  :  1*^  partie. 
Coup  (k  chaleur). 

ARTICLE   II 
PATHO(;ÈNIE  DES  FIKVKES 

Nous  entendons  ici  par  fièvro  Thypertlionnie  avec  coexistence 
de  troubles  sécréloires,  nerveux  et  niilrilifs.  En  efl'et  les  mots 
hyperthemiîe  et  fièvre  ne  sont  pas  absolument  synonymes.  Le 
premier  veut  dire  simplement  élévation  de  la  température;  le 
second  comprend  tout  un  ensemble  do  phénomènes  dont  rh\'per- 
thermie  n'est  qu'une  des  manifestations. 

Au  point  de  vue  général,  le  mécanisme  de  la  fièvre  est  ana- 
logue à  celui  des  variations  <le  la  teinp<''rature  normale.  C'est 
tOQJours  au  moyen  du  système  nerveux,  |»ar  des  troubles  nutri- 
tif» modifiant  la  calorification,  et  par  d<;s  troubles  du  système 
régnlatenr  de  la  production  ou  de  la  déperdition  de  chaleur  que 
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se  produit  la  fièvre.  Nous  n'admeltrons  donc  pas,  etcc  les  anciens, 
que  la  fièvre  est  une  chaleur  contre  nature  ;  nous  savons  aujour- 
d'hui qu'entre  les  phénomènes  naturels  et  pathologiques  il  n  j  a 
qu'une  différence  de  degré  et  de  mode  d'application  des  agenL<> 
divers. 

M.  Bouchard  divise  les  fièvres  en  fiùvre$  fonclionnellef  ,par 
fonctionnement  exagéré  d'un  tissu  ou  d'un  organe]  cl  fkvrf 
nutritives  (résultat  de  la  vie  exagérée  de  tous  les  tissus).  Parmi 
les  fièvres  nutritives  on  peut  distinguer  les  fièvres  neneti^t^. 
toxiques  et  infectieuses. 

§  1.  —  Fièvres  fonctionnelles 

Celles-ci  sont  comme  des  formes  de  transition  entre  les  troubl<*- 
normaux  de  la  calorification  et  les  fièvres  proprement  dites  ; 
elles  seraient  produites  en  efl'et  par  le  fonctionnement  normil 
et  non  pathologique  d'un  organe  mais  dans  des  conditions  telle» 
(exagération  de  fonctionnement,  ou  débilité  du  sujet)  que  Ie> 
perturbations  calorifiques  ne  sont  plus  réglées  comme  à  fêtit 
normal. 

1^  Fièvre  musculaire.  —  Nous  éliminons  la  fièvre  du  teU 
nos  ou  de  l'état  de  mal  épileptique  qui  ont  une  pathogénie  ^^i*'- 
cialcet  tort  compliquée.  Mais  le  fonctionnement  musculaire  oor 
mal,  pourvu  qu'il  soit  prolongé,  amène  la  fièvre  (LtRBKRiicisrE». 
Bouchard).  Sous  Tinfluence  d'une  course  rapide  pendant  nac 
heure  on  a  vu  la  température  de  Thomme  monter  jusqu'à  3^ 
(Bouchard)  ;  au  bout  d'une  heure  de  repos  l'hyperthermie  a 
disparu.  Pendant  la  période  fébrile,  il  y  a  accélération  de  U 
respiration  de  la  circulation,  vaso-dilatation  avec  rougeur  de  U 
peau  et  sudation  excessive.  M.  Bouchard  a  étudié  avec  grauit 
soin  les  petites  modillcations  de  température  qui  se  produisent 
rhez  un  sujet  normal  par  le  fait  de  la  contraction  musculaiiv 
.soit  au  réveil,  soit  pendant  la  journée  ;  il  a  noté  que  la  sudali-n 
apfiarail  quand  la  température  recta  le  arrive  à  Sl^^.ô,  et  que  Texer- 
*i«!e  musculaire  qui  suit  le  réveil  élevé  la  température  de  (irt^ 
d  un  dc^'ré.  Ces  variations  minimes,  et  pour  ainsi  dire  norronlt- 
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foi'sque  le  sujet  est  sain,  peuvent  sëlever  à  des  degrés  patholo- 
giques, soit  lorsqu'il  j  a  exercice  exagéré  (fièvre  de  surmenage 
de  Marfan],  soit  lorsque  le  sujet  est  débilité  et  ne  supporte  pas 
un  exercice  même  modéré  (convalescence,  neurasthénie,  nervo- 
^isme  extrême) .  Certains  arthritiques  ont  une  élévation  très  nota- 
ble de  température  pour  un  exercice  musculaire  qui  n'a  rien 
-d'excessif. 

M.  Bouchard  classe  dans  la  fièvre  musculaire  la  fièvre  des 
accouchées  survenant  immédiatement  après  le  travail  (fièvre  du 
travail  de  Pinard)  ;  celle-ci  est  transitoire,  sans  frisson,  sans 
réaction  générale  et  doit  être  soigneusement  distinguée  des 
lièvres  d'infection  puerpérale  qui  peuvent  se  produire  au  même 
moment  et  persister  ensuite. 

L'étude  de  la  toxicité  urinaire  montre  accessoirement  les 
modifications  de  nutrition  qui  se  passent  pendant  le  fonction- 
nement musculaire  exagéré  ou  même  normal.  L'exercice  aug- 
mente la  température,  les  combustions,  et  diminue  la  toxicité 
urinaire  ;  tandis  que  le  sommeil  ralentit  les  combustions,  per- 
met l'élimination  des  corps  toxiques  accumulés,  élève  la  toxi- 
cité urinaire  et  abaisse  la  température. 

2"^  Fièvre  de  digestion.  —  Le  fonctionnement  des  organes 
digestifs  après  le  repas  entraîne  une  accélération  de  la  respiration, 
de  la  circulation  :  et,  chez  les  sujets  débilités  ou  convalescents, 
amène  parfois  de  véritables  acres  de  fièvre  ;  il  en  est  de  même 
dans  certaines  dyspepsies.  11  est  probable  qu'il  y  a  là  deux  ordres  i 

de  faits  :  dans  les  uns,  la  fièvre  résulterait  simplement  d'une  | 

mauvaise  régulation  de  la  chaleur  normalement  produite  à  l'or-  1 

rasion  des  actes  digestifs;  dans  les  autres  elle  serait  le  fait  d'une  | 

auto-intoxication  ou  d'une  auto-infection  se  produisant  à  rocca-  1 

sion  de  l'absorption  digestive.  j 

Il  est  intéressant  de  rapprocher  de  cette  fièvre  les  variations 
de  la  température  du  nourrisson,  sous  Tinfluence  des  variations 
de  Talimentation  lactée. 

M.  Weill  a  montré  que  le  traoé  do  la  température  du  nour- 
risson ne  présente  presque  pas  d'oscillations  lorsqu'il  est 
allaité  au  sein  ;  tandis  qu<*  les  osrillatinns  sont  plus  marquée^ 
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lorsqu'il  est  allaité  au'  lait  d'ânesse,  et  enrore  plus  fortes  av*'- 
le  lait  de  yache  (fîg.  108). 

Il  est  très  intéresvsant  de  voir  avec  quelle  ï«ensiliilité  r^zz.* 
à  une  influence  non  morbide,  à  une  simple  variation  d  alinirr 
talion,  Torganisme  humain  au  début  de  la  vie.  iVesi  sans  ti<Mii' 
par  le  même  mécanisme,  par  l'augmentalion  do  travail  iinpo^ 


Fi«.  108. 
Variations  de  la  tniipt-ralure  du  nourn>sun  sou>  la  senlr  inflO'-n" 
dos  vaiiatiuns  d»-  raliinenlalion  ^WEILL,  1Iï«*so  dt'TiHi:Rii>. 

par  une  digestion  dinicile.  que  se  produisent  les  variatioo^  '1' 
température  sous  rinfluence  de  Talimentation  et  la  fièvre  foD<- 
tionnelle  dile  «  de  digestion  u. 

§    2.    FlKVRES    NERVEUSKS 


Hor.KR  distingue  trois  variétés  de  flèvres  nerveuses:  i^- 
fièvres  nhjiques  résultant  d'une  excitation  douloureuse  ,ccllr  d« 
la  coli(]ue  h('{iali(]uc  sans  infection  biliaire,  reproduite  eipt^r 
mentalement  chez  le  rliien  par  simple  excitation  douloureQ<f 
les  fièvres  rcactiontiellca^  consécutives  à  une  hvpolhennic  :  l«^ 
iièwe^id  origine  centrale  (lésions  des  centres  nerveux)  MaispHl-- 
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classification  ne  peut  être  suivie  qu'en  partie  pour  l'exposé  di- 
ntqfiie  des  faits. 

1^  Fièvres  réflexes.  —  Des  causes  normales  peuvent  chez  un 
sujet  affaibli  amener  une  fièvre  purement  nerveuse.  Celle  qui 
est  causée  par  une  douleur  vive,  colique  hépatique,  brûlure, 
poussée  dentaire  des  enfants,  par  une  émotion  vive,  sont  dans  ce 
cas.  Le  Noir  cite  le  cas  d'un  enfant  de  trois  ans  qui,  effrayé  par 
l'application  du  thermomètre  se  débat  violemment,  et  dont  la 
température  nettement  vérifiée  monte  pour  quelques  instants 
à  49^.  Dans  tous  ces  cas,  le  point  de  départ  est  un  réflexe  doulou- 
reux ou  psychique. 

Véleetricité  peut  produire  la  fièvre  de  plusieurs  façons  (Bou- 
(HIabd)  :  1"*  Lorsqu'elle  amène  la  mort  par  une  succession  de 
décharges  entraînant  des  convulsions  et  un  état  tétanique  ; 
t^  par  action  des  courants  alternatifs  sinusoïdaux  qui  élèvent  la 
température  en  influençant  directement  la  nutrition. 

Les  eaux  minérales,  ou  plutôt  le  traitement  thermal ^  surtout 
sous  forme  de  bains  chauds  et  prolongés,  entraînent  souvent  une 
fièvre  bien  connue  des  spécialistes,  qui  se  produit  pendant  les 
premiers  jours  de  la  cure  et  qui  s'accompagne  d'une  sensation 
demalaise,  de  courbature,  de  céphalée,  d'énervement  et  d'insom- 
nie, avec  perte  de  l'appétit,  urines  rares  et  foncées.  Le  méca- 
nisme de  cette  fièvre  est  probablement  complexe  :  il  s'agit  soit 
d'une  excitation  du  système  nerveux  périphérique,  soit  de 
troubles  nutritifs  et  digestifs  tenant  à  l'action  des  eaux  ther- 
males. 

Un  animal  intéressant  au  point  de  vue  de  Texpériraentation 
est  la  marmotte  pendant  l'hibernation;  à  ce  moment  la  tempera- 
tare  de  l'animal  est  extrêmement  basse,  et  K.  Drnois  a  pu,  par 
des  excitations  centripètes  diverses,  élever  sa  température  de 
près  de  30  degrés  en  quelques  heures* 

8*  Fièrre  nerveuse  de  oause  centrale.  —Bien  connue  des 
cliniciens,  elle  a  été  étudiée  expérimentalement  par  de  nombreux 
physiologistes  et  récemment  pari.  (îuyon. 

A.  Fièvre  dans  les  lésions  patholofjiques  des  centres  nerveux.  — 

00. 
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Presque  toutes  les  maladies  des  centres  nerveux  qui  produisoni 
un  ictus  peuvent  s'accompagner  d'hjperthermie  souvent considf- 
rable.  Nous  citerons  :  les  traumatismes  du  cerveau  (Billkoth. 
Duret),  les  plaies  de  la  moelle,  les  hémorragies  cérébrales  ;EaK. 
Gharcot),  les  états  apoplectiformes  de  toutes  les  affer  lions  orga- 
niques des  centres  nerveux,  l'épilepsie  et  surtout  l'état  de  mai 
prolongé.  Le  type  le  plus  connu,  celui  de  l'apoplexie  cérébrale  par 
hémorragie,  a  été  étudié  par  Cuarcot,  Lépine,  etc.  L'apopleiK 
s'accompagne  tout  d'abord  d'un  abaissement  de  température  d^^ 
1®  à  1^,5,  pendant  une  à  deux  heures  après  l'ictus,  puis  la  lenj- 
'  pérature  remonte  au  bout  d'un  jour,  atteint  38*^,6,  ou  38',b,  vi 
enfin  retombe  rapidement  à  la  normale.  C'est  ce  qui  se  pasv* 
lorsque  le  malade  guérit.  Gallien  avait  déjà  écrit  :  ceux-là  ^hk'- 
rissent  en  trois  jours  &  moins  que  la  fièvre  ne  vienne.  En  effH 
dans  les  cas  mortels,  la  température  après  avoir  oscillé  autour 
de  .JS*^  (période  stationnaire  de  Gharcot)  monte  jusqu'à  40  et  4J 
pendant  les  deux  ou  trois  jours  qui  précèdent  la  mort.  Parfois  h 
température  s'élève  d'emblée  sans  stade  hypolhcrmii|ue.  Dan* 
les  traumatismes  cérébraux  l'ensemble  des  phénomènes  e>t  cal- 
qué sur  ceux  de  l'hémorragie  cérébrale, 

b.  Fièvre  expérimentale  par  lésion  des  centres  nerveux.  —  Le* 
expériences  sur  ce  point  sont  innombrables.  Les  lésions  les  pi ii^ 
diverses  des  centres  peuvent  amener  de  la  fièvre  :  extirpation 
de  l'écorreau  niveau  du  sillon  crucial  (Eulknbitrg  et  LanuoisJIit- 
zi(i),  blessure  ou  section  portant  ù  la  limite  du  bulbe  et  de  U 
protubérance  (Tchesghichix,  Hruck  et  (iUNtuer),  destru^^tion  du 
rerveau  en  arrière  du  sillon  crucial  (Wood);  Kichkt  obtient 
par  des  piqûres  de  la  partie  antérieure  du  cerveau  une  hyper- 
thermie  de  plusieurs  jours  avec  au<j^mentation  de  la  consomma- 
tion de  l'ox  Ygène  et  de  l'élimination  d'acide  carbonique  et  d'azole 

Certains  auteurs  ont  distingué  des  centres  thermiques  niés  par 
d'autres.  Pour  (îuyon  l'hyperthermie  ne  serait  produite  que  par 
des  excitations  dépassant  l'éeorce  cérébrale  et  atteignant  h^ 
parties  centrales  du  cerveau  (noyau  caudé,  couche  optique,  corp« 
calleux,  tri^'one)  ;  peut-être  même  faut-il  simplement  uncexri 
iatidu  dos  ventricules  agissant  par  réflexe  sur  le  bulbe  et  la 
moelle. 
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c.  Fièvre  hystérique.  —  Très  discutée,  à  cause  de  la  bizarrerie 
desobseryalions  publiéesetdes  faits  inconieslables  de  simulation 
oùlafîèTre  enregistrée  n'était  due  qu'à  une  supercherie  d'une  hys- 
térique, celle  fièvre  n'en  existe  pas  moins.  On  peut  distinguer 
des  cas  où  la  fièvre  est  le  seul  symptôme,  se  prolongeant  pen- 
dant des  semaines  ou  des  mois,  oscillant  entre  37*^  et  41*',  et  avec 
conserration  presque  absolue  de  Tintégritédes  diverses  fonctions 
et  de  l'état  général;  et  d'autres  cas,  plus  nombreux,  où  la  fièvre 
accompagne  des  manifestations  d'origine  hystérique  qui  simulent 
une  maladie  organique  grave  (pseudo-méningite,  pseudo-pneu- 
monie, pseudo-péritonite,  etc.).  Dans  le  premier  groupe  il  semble 
qu'un  simple  dégrèlement  de  l'appareil  nerveux  régulateur  delà 
température  puisse  être  seul  en  cause  ;  dans  le  second  on  peut 
toujours  se  demander  s'il  ne  s'agit  pas  d'une  infection  ou  d'une 
intoxication  légère  déterminant  chez  Thystérique  des  réactions 
morbides  exagérées,  aussi  bien  du  côté  des  divers  organes  que 
Ton  croit  atteints,  que  du  côté  des  centres  thermiques.  Quant 
à  la  fièvre  par  sug{;estion  (Dkbove)  elle  ne  semble  pas  due  à  la 
suggestion  elle-même  mais  bien  aux  troubles  musculaires,  vas- 
culaires  ou  même  simplement  ii  la  fatigue  et  à  la  contrainte 
déterminées  par  ces  séances  de  suggestion  :  tel  expérimentateur 
voulant  en  effet  produire  au  contraire  de  l'hypothermie,  n'y 
est  pas  arrivé  ou  même  a  produit  de  l'hyperlhermie. 

§    3.     FlKVRES    TOXrgi'ES 

On  peut  distinguer  les  fièvres  par  intoxication  exogène  ol 
par  intoxication  endogène. 

±^  Fièvre  par  intoxication  exogène.  —  Un  grand  nombre 
de  poisons  peuvent  produire  la  fièvre,  surlouL  à  forte  dose  et 
rhez  certains  sujets. 

a.  Poisortë  minéraux.  —  On  peut  citer  :  le  sublimé  et  l'acide 
phénique  qui  pour  les  uns,  k  forte  doso,  ('lève  la  température, 
et  pour  d'autres  produiraient  Ihypotherniie.  Bouchaku  ol 
RoGBR  ont  montré  qu'il  y  a  d'abord  hypothermie,  puis  hyper- 
thermie  compensatrice. 
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l»,  PtyiAoïM  végéiauj-.  —  Lu  slrvchnine  ô(eve  la  It^m^TèrtUiH 
pfrndaîii  lit  pént^de  tlos  i^ûnviiUions  jusqu  à  k±"  el  même  H  ,  f»ttt^ 
A  tn  période  dt*  panilysit*  rniiséfuUve,  siirvîtinl  tmt*  ptmse  é%y 
|iathnrmiiv  I.rsrrmt*,  b  iir»*oline.  In  nsiiiionioe,  lu  i>f 
ont  iJe5  i*tlet*  rrhvpeitkênnie  aimlopiei^.  La  digîUli\  :..  iji 

èli!?vonl  la  lemp"^faliircpcrijdiérif|iiLVtl  diinitiiientJrt  Irmfn^rnUm 
centrale  {RiciritT)   L;i  morphine  et  I  riiropiticdonoenldo  rU>|i 
tiiftroiieii  fniblecl(Vî»cot  d*^  ï  îvvpothermié  à  foHe  d^sc,  Le  n 
â  pelilês  di)s<'s  dn?x  l'l»r>mmr  produit  uop  fièvn?  élerée»  jii«^u1 

c.  /^(irxiuiît  d\trt(fini'  ammak\  —  i.e  sont  ies  pht<  inlrresmnli 
A  cause  des  arutbgies  qu  ilsnoiLs  tounm-oiit  pour  ei^pliquer  i 
fit^vres  par  ayto-întoxication,  Prescpie  tous  les  iissiiâ  cl  touii 
lf*s  humeurs  d'un  nnimal  prodiitsenlde  Un p(*rtbi*rnne  lursiju  < 
If  s  înjçrle  ù  un  wuirc  aniinal. 

cri  Le  jiï7H</  en  natiiiT,  inlrmluit  soil   «oiiâ  lu   p^tiii,   soil  dj| 
Je*  veines,  aoit  dans  le  pèritx>ine,  la  plèvre»  «mtîne  iint*  hjpi^rthQI 
m  te  crtniâidéraldo.  Il  y  a  cependaiil  de^  ea»  coniriidictoire^^  et] 
ratidrait^  d'après  Hi>(;rr.  disLînguèr  eali'i*  le  satig  urti^riel  < 
prodnirîiit    une   lé[4ére   inToLhermit%  et  k  SMmg  vetney\  oa 
sans;  arlêriei  déNbiifi»*  qui  produirait  de  rhjpertbpriait'. 

^)  Le  sérum  mm  juin  a  le.?  mêmes  effeLa  livperLhei'misjttiij*  qi 
le  sntig,  M.  Skvkhtkk  a  observ^^  des  aufîmenlationsde  0**,a  A  i'^i 
plus,  e'hftt  des  enfants  à  qui  i!  înjeclail  soil  dusôniin  nntidiphtt 
rique,  soît  du  sérum  de  cbeval  normal  :  il  est  vrai  que  et»ssujflj 
pn^enluient  déjà  de  l'angine  et  M  la  lièvre ,  Lw  siibstnnce 
Sf^mm  qui   produirait  l'h^perlbermie  n'est  pas   rootiue  ;  pu 

KiMiKH  elle  ne  préexiste  pas  dans  le  san>5  mais  peut  s'y  ïotn 

avec  la  plus  grande  faciltté  {etpèrienf^e  dtî  sang  nrtéf iel  qai  i 

hjpa thermique  et  ne  devient  liypcrUiermique  qu*fif*ré*&  défibrian- 

tiun), 
f)  On  sait  que  les  mlulionsi  mlines  provoquent  eliésç  les  ttihn 

culeiisi  de  ht  Hèvr^  alors  qu'elles  Boni  son»  action  cbezlessuj^ 

Èîalns  (lïtFTi.%£L,  SinuT). 
?)  Les  extraits  fia  pt^squetom  ka  orgiitici;  produisent  laâé 

poi*  eiemple  rexlrait  alcoolique  de  rate  idmrbonnnise  ei  ée  i 
511  r ne  flloux  et  CuAMaKRLAN'»).  L'extrait  aqueux  de  rein  non 
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produit  rhyperthermie  (Lépiné).  De  même  la  contre-pression 
exercée  dans  l'uretère  d'un  chien  par  un  manomètre  rempli  d'eau 
S4ilée  stérilisée  amène  de  la  fièvre  lorsque  la  sécrétion  urinaire 
a  cessé  ;  M.  Lbpine,  auteur  de  cette  expérience  intéressante,  pense 
que  cette  hyperthermie  résulte  précisément  de  la  résorption 
d*une  substance  contenue  dans  le  rein.  On  a  noté  de  même  l'ac^ 
tion  thermogène  du  corps  thvrorde  (CuARRiNet  Bouchard),  des 
capsules  surrénales (Charrin),  du  poumon,  du  foie  (RouQuÉs],du 
muscle  (Rooer),  du  bouillon  de  viande  (Cuarrin  etlluPFER). 

e)  L'urine  est  un  poison  généralement  hypothermisant  (expé- 
riences sur  ranimai,  ou  cas  d'anurie  chezThomme).  Roger  a  vu 
cependant  quelle  contient  deux  substances  l'une  thermogène, 
et  l'autre  hjpothermisante  ;  l'action  de  l'urine  totale  résulterait 
de  la  proportion  de  ces  deux  substances.  C'est  ainsi  que  les 
urines  émises  pendant  le  jour  sont  moins  thermogènes  que  les 
urines  de  la  nuit,  et  que  certaines  urines  pathologiques  sont  très 
thermogénes,  par  exemple  celles  de  la  pneumonie,  de  l'infection 
pvocyanique  (Charrin  et  Kitfper),  de  la  phtisie  (Bouchard)  .  Une 
tliéorie  élégante  de  Ho(«er  rattache  la  fièvre  à  l'élimination  ou 
a  la  résorption  des  différentes  substances  hjperthermisantes  ou 
hypothermisantes  de  l'organisme  sain  ou  malade  :  la  substance 
thermogëne  volatile  du  sang  veineux  s'éliminerait  par  le  pou- 
mon et  la  substance  hypother misante  des  urines  par  le  rein  ; 
le  froid,  activant  la  sécrétion  rénale  et  diminuant  l'exhalation 
pulmonaire,  augmente  par  là  l'élimination  de  la  substance  hypo- 
thermisante  et  diminue  celle  de  la  substance  thermogène,  ce 
double  mécanisme  aboutissant  à  une  plus  grande  conservation 
de  chaleur;  le  mécanisme  inverse  se  produirait  lorsque  l'animal 
est  exposé  à  la  chaleur. 

2^  Fièvres  par  auto-intoxication.  —  Leur  pathogénie  sera 
éclairée  par  tout  ce  que  nous  venons  de  voir  sur  la  toxicité  des 
organes  et  des  sécrétions. 

a.  Fièvre  oêeptique  des  bleêsés.  —  On  observe,  dans  certains  cas 
de  fractures  non  compliquées,  de  contusions  avec  ecchymoses  ou 
avec  gangrène  par  oblitération  artérielle,  une  fièvre  variable 
apparaissant  peu  après  l'accident  et  pouvant  durer  plusieurs 
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joux's  et  attemdrc  W>.  Ces  faits  ont  été  observés  par  OAlïïOLfii 

et  i.  CorHMONT,    Vfïl.KMAN-N,  DëMÏSCF. 

Pour  o\ pli i| lier  eell^r  forme  de  ûèvre  nn  n  inroqxm  Û'tùmfi 
uîn:  hifiît^lion  ao*"Dmpajïnftnt  lu  blessure  ;  il  se  pciit  qiip  ànnt  <'^ 
tains  ras  uû  puisse  en  eiïcl  incriminer  «nr  Inr.alî^aUon  ^epti^ïlIr 
Ait  paîîiL  traiiinalij^é  alors  nit^mi*  «jn'U  n'y  a  pa*  de  port^  d*eiilJ^ 

ptir  iilessure  exlêrjeure. 

Mttiï*  la  palhogênîe  la  plus  fréquente  e^t  celle  qui  a  été  mmli- 
nuti  ft  Taide  rrexp^riencei  1res  préfîses  pa^(;.^^tiuu*!!K^t  J.Coci- 

MfjxT,  Les  gaogrèfies  aseptiques  par  oblltiTalion  iirténfîllc  *jMra^ 
tanees  ou  es  péri  m  en  laie  s  s'accompagnent  d*iJoe  fièvre  qnî  m^ 
exactement  le  proceasu  s  de  nircrose  s  septiq  ue  des  tissus.  La  nécr*i«' 
leslit^nlaire  produite  chez  le  bélier  par  ropération  du  bisioiinia^ 
est  ineoutestablement  aseptique;  eependant  elle  peut  prodaire 
de  kl  fièvre  si  Lon  favorise  la  résorption  sanguine  des  prodail* 
nécrosés;  c'est  reqifa  fait  M.  J*  tlornMoNTen  liant  en  masse  le  cor- 
di>n  ♦!  sr-s  enveloppes  et  en  rètnblissrinL  plus  lard  la  i  jivulntii3ti 
lorsque  la  nécrose  est  produite;  on  observe  alors  unehvperther- 
mie  considérable  au  moment  où  l'ablation  de  la  ligature  permet 
la  résorption  des  produits  de  nécrose,  alors  que  dans  l'opération 
ordinaire  du  bistournage  la  fièvre  ne  se  produit  pas  (Chauveau) 
Ces  faits  et  ces  expériences  montrent  donc  que,  suivant  lathéonV 
de  .1 .  CouRMONT,  les  cellules  mortes,  nécrosées  sous  l'influence  des 
traumatismes,  de  l'oblitération  artérielle,  etc.,  sécrètent  des  pro- 
duits toxiques  dont  la  résorption  entraine  la  fièvre.  Il  s'agit  donc 
réellement  d'une  fièvre  aseptique  d'origine  cellulaire.  .M.  Pillox 
a  soutenu  une  tbéorie  analogue  rattachant  la  fièvre  aseptique  a 
la  sécrétion  des  globules  blancs  contenusdans  les  liquides  extrà- 
vasés,  et  il  a  vu  que  l'injection  de  leucoc^ytes  vivants  à  un  lapin 
lui  donne  la  fii-vre  ;  ce  n'est  qu'un  cas  particulier  de  la  toxicité 
générale  des  tissus  des  cellules  et  de  leurs  produits,  même  nor 
maux,  de  sécrétion. 

I).  Fievre:fi  des  maladies  par  auto-intoxication.  — La  ficvregoui-     ^ 
Icasc  a  été  étudiée  par  M.  Bouchakd  dés  1867  ;  pour  lui  il  s'agil 
d'un  processus  à  peu  près  constant  au  moment  de  l'accès  de  goutl»' 
et  d'imc  importance  très  grande  au  point  de  vue  de  la  termi- 
naison de  l'accès,  car  cette  fièvre  aurait  pour  résultat  d'aider  A 


TROUBLES  GKNÉRAUX  DE  LA  THBRUOGENÈSE       987 

la  combustion,  à  l'élimination  de  lucide  urique  et  des  corps  de 
la  même  série  en  excès  chez  les  goutteux. 

Dans  IsLchlorose  MM.  Lkpink  (1876)  H.  Mollièhk  (1882),  Leclerc 
,1885)  ont  attiré  l'attention  sur  les  formes  fébriles.  Ces  anémies, 
«onsidérées  en  général  comme  dues  aune  cause  non  infectieuse, 
s'accompagnent  souvent  d'un  état  fébrile,  généralement  peu  in- 
tense, mais  pouvant  parfois  atteindre  et  dépasser  SO*^  et  présenter 
même  le  type  inverse;  cette  fièvre  disparait  quand  la  maladie  est 
t^uérie.  On  a  invoqué  bien  des  causes;  les  deux  plus  vraisembla- 
bles sont:  l'auto-intoxication  par  constipation  si  fréquente  dans 
la  chlorose,  invoquée  par  Potain;  et  l'intoxication  par  les  pro- 
duits de  destruction  globulaire  très  abondants  dans  cette  ané- 
mie (U(iHRTTi).  Enfin  il  faut  se  méfier  des  fausses  chloroses  qui 
ne  sont  que  des  anémies  coïncidant  par  exemple  avec  la  tuber- 
rulose  latente,  et  où  la  fièvre  trouve  une  explication  toute 
simple. 

Dans  VurémiCy  l'hypothermie  est  de  réjile,  mais  on  observe 
aussi  rhyperthermie(Morssous,  Houveket,  Chantemkssk  et  ïkn- 
xesson)  ;  il  y  a  peut-être  dans  ces  cas  prédominance  de  la  subs- 
tance hyperthermisante  de  l'urine  de  Houku.  Il  faut  se  méfier 
aussi  des  infections  latentes  dont  la  fréquence  est  si  grande  au 
«*ours  des  intoxications. 

On  peut  encore  signaler  la  fièvre  du  yoittr  exophtalmique  spé- 
cialement étudiée  par  MM.  Renaut  et  Bkrtoyk,  apparaissant  soit 
pour  des  causes  émotionnelles,  soit  sans  cause  connue. 

Si.     FlKVRKS     INFKCTIKUSKS 

Les  infections  sont  les  causes  les  plus  fréquentes  do  la  fiovre  : 
on  a  même  souvent  la  fâclicuso  habitude  de  confondre  la  notion 
de  fièvre  et  de  fièvre  infectieuse  comme  si  fièvres  et  infections 
étaient  synonymes*  :  or  nous  savons  que  la  fièvre  est  fré(iuente 
en  dehors  de  l'infection  et  que  l'inferlion  peut  évohier  sans 
fièvre. 

11  est  inutile  d'énumérer  ici  les  fièvres  dues  aux  infections. 
d'indiquer  les  différentes  courbes  thermiques  et  d'insister  sur 
rimportance  diagnostique  et  pronostique  «le  ceux-ci. 


lol-iuéftie  ^1^ 


i  q ni  [>r«»dtitsai»t  h  I 
éâmm  «sfttr  tbécftrtê  pfir  H<^  ir^ 

n  pvmit  eeriftin  ccpeiitUiit  ^1 
^1a  iem?  par  eux-ménies  :  OBf  ^ 
tfÊÊ-  k  ^iiesr.  ««i»  c^mj^lHe,  est  plus  Ui^n 
lilM  illiée  (C»jjuu3t  «4  Rrrysn}  ;  |«&  inlcrol^A  ) 
fÊÊm  l«ft  igfïBtf  de  lem^  taxliit^  soUtUlt^  pt 

a^«  Lt  Mcnbe  TÎTajit  doil  au^i  «gtr  non  ( 

mi  réfiiûieurs  de  la  diitleiii-  «su 
r'et  M«ivBl  fttT  1«  lid«u  pfedMitcs  ifaHI  agît  sur  ce^  ot] 
léskuis  lia  fw,  Lèsîûaà  du  5>$leiuf  nerveux,  etc.  Jl  jjr 
^^rrtalaeia«iit  lussi,  par  soo  arttoa  sur  les  cellules,  des  i 
Uaci^  pTi^la^eae^  *etondaîres-  aoalague>i  aux  to3tin(!s,  nai^ 
il  citixt ne  cellulaire .  Largue  le*  miorobes  sont  tués,  ils  peuta* 
rnnïiv  apr  de  lufine  ;  ou  bien  les  corps  microbiens  se  comp^- 
!eat  II  la  fa*.^D  de  Térilabless  toiioes  ^endoloxines,  yoîi-  1^  i^- 
Ut 

2  Rôle  des  toxines.  —  Les  mkrobi^s  produisenl  ]&  fiètw 
surtout  pnr  knirs  ti^^iDes  :  cumme  te  dit  XL  liotTcuARU.  Il  malt- 
die  n'est  féiirile  que  parce  qu  elle  est  toiique.  Depuis  iongleïD(fi 
on  avait  obtenu  la  fièvre  en  inji>i  tant  à  des  animaux  d*t 
liquides  septiques  du  pus  (Billpoth,  U  Webeh-.  CHArvE\r  pr<^ 
Juisail  de  même  la  îiévre  par  injeetîon  de  liquides  puLridei 
slérilisés.  Mais  dans  ces  ejipérienres  on  injectait  h  la  foie  tb* 
m  irrobes,  des  toxines,  et  des  produit,"»  d  origine  cellulainf 
Si;ïr\nsi,  Gamalàïà  produisirent  1m  lii-vre  en  inoculant  d^ 
i  uitrires  complètes  (microbes  et  toxines]  de  certaines  i>actérîa 
Muîs  la  démonstratioD  complète  du  rùle  pyi-rtogène  des  toiin^ 
tut  donnée  en  1889  par  Charrin  et  IUfker.  Ces  auteurs. 
(Mil ployant  uniquement  des  cultures  filtrées  de  bacilles  pvom- 
iNipios.  et  se  mettant  à  Tabri  des  causes  d  erreurs  telles  que  le 
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seaux  périphériques  car  les  deux  toxines  employées  ont  précisé- 
ment un  effet  inverse  en  ce  point  de  vue  et  ont  produit  pourtant 
le  même  résultat  thermique.  La  diminution  de  la  perte  de  cha- 
leur dans  la  ûèvre  semble  bien  établie,  au  moins  pour  certains 
ras  ;  mais  il  est  probable  que  les  conditions  doivent  varier  selon 
la  nature  de  la  fièvre  et  la  maladie  en  cause. 

3^  Modifications  anatomiques  dans  les  fièvres.  —  Les 

différents  organes  des  tissus  sont  presque  tous  profondément 
modifiés.  Les  tissus  musculaires  et  graisseux  sont  ceux  qui  four- 
nissent les  principaux  matériaux  de  destruction  pendant  la 
fièvre,  l'albumine  du  muscle  aboutissante  Télimination  azotée  et 
aux  matières  extractives,  la  graisse  fournissant  à  l'élimination 
pulmonaire  l'acide  carbonique.  La  graisse  disparaît  purement  et 
simplement,  ou  bien  on  la  voit  aussi  se  substituer  aux  éléments 
nobles;  en  effet,  les  muscles  subissent  diverses  dégénérescences, 
mais  seule  la  transformation  granulo-graisseuse  parait  être 
attribuable  à  l'hjpcrthermie  Les  autres  modifications  (coagu- 
lation de  la  myosine),  ne  se  peuvent  produire  qu'expérimenta- 
lement à  des  températures  plus  élevées  que  celles  des  fièvres 
chez  l'homme.  Il  est  possible  toutefois  que  ce  soit  à  un  début 
de  transformation  des  albumines  des  muscles  et  des  paren- 
rhjmes  que  soit  due  la  mort  dans  la  fièvre. 

Les  lésions  viscérales  ne  sont  plus  attribuées  uniquement  à 
l'élévation  de  température  comme  le  voulait  Liedermeihtkh  ; 
l'action  des  toxiques,  des  microbes  est  plus  importante  que 
la  fièvre  elle-même.  On  ne  peut  donc  que  difficilement  faire  la 
part  des  différentes  causes.  Les  congestions,  les  dégénérescences 
des  divers  organes  sont  d'ailleurs  tellement  variables  qu'il  est 
ilifficile  de  les  attribuer  uniquement  À  la  fièvre. 

On  pourrait  passer  en  revue  tous  les  organes  et  énuniérer  les 
lésions  les  plus  variées  au  cours  des  fièvres  mais  cela  n'aurai! 
qu'un  intérêt  fort  accessoire  si  l'on  ne  rattachait  chaque  pro- 
cessus à  sa  cause  spéciale. 

Les  altérations  du  sang  ont  été  spécialement  étudiées  dans 
les  fièvres.  La  destruction  globulaire,  l'anémie  consécutive  et  la 
diminution  de  capacité  respiratoire  du  sang  sont  des  phéno- 
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nidîn;*  |M>tjr  les  Hrvres  infect itnisf^s,  mr  rhvpert.hrmn'-  ^imdij 
jinr  excrnfil*^  juir  le  roijp  ti*'  rhnliMir  *at  miriix  ^n|nn^rt*'t\  j 
nn  îi  si|înal»^  dans  ces  i  ns  dfs  i^ni'Hson«  ftpr<>î*  il "6,  Vt^J 
Ultime  4:i^0.  Un  voit  que  les  dungers  de  rbv(i€rll]erifiie  lî^nl 
dent  naturellement  dp  In  rïitJie  de  ceUe-cî  êL  tic  l'éUi  nnlèrif 
(ir  sanlé  on  de  maladif  dn  snjH. 

3   Des  lésions  d©  IhypertheTinie    —  A  Tm 

iNiiuv  signalés  phis  buiil,  on  nl*siTt*'  ;  des  pcj  ti 

pies  des  séreuses,  du  poumon,  de  HnteàUn  {il  y  n  parfins  i 

liéjrimTafîe.'s  intuslinales  cbci:  les  aniinani  siiri*hiiiiiTt*s  rev 

à  i*i  mnié)  ;  de  la  congestion  dvs   vis«ere$  ;  un   «nnô  ootr 

rigidité  cndavérifiiï**  csl  rrtpide  et  pour  cifirtaio*  tiuh 

«viu^i'de  la  mort  ^ran|riitniion  nijociirdif|iî*?»  Cl.  Bilhn 

d 'unirez  la  miiH  serait  produite  jinr  llnfluefirfî    d#*   In  rh^k 

fflir  le  syatenie  nerveux  dn  ennir»  ou  par  rinlo^irntîon  prwla 

par  les  altérnlîs>iis  vistofales. 

iïn  a  observé  ïm  dég*méresct*n<*e  vKretïse  de*  m«*»<  le*  {Zirsi 
et  la  dégên«>re»cen(:e  grnis^ense  dcis  vrsréres:  en  elIeL  lu  tibil 
{*oiijm«*n(!e  â  5'ttiiirt*r  rt  42"'43^',  M.  Htjrcii\Ri>a  fifôdujt  la  d*^ 
néresreiîfu*  graisseuse  cbeiî  les  chiens  sun^imulTés.  Mais  dan*  lûf 
*!e.H  CR^  les  températtires  produites  sont  snpérienres  a  eclbïs 
nmladii^â.  lïe  mL^nie,  pour  le  sjstémc  nerveuii^  Irs  li^iiïo^  ok 
nnes  pnr  liot^nMinRn}F.H  et  Fi.ATAr,  Mabinescio,  n  ont  V*0  oUtimil 
(pi'nvpï^  des  température^  entre  mes  4lî*47*', 

Il  n'^^  a  que  clau3  le  coup  de  ubaleup  des  soldats  on  ditsufl 
nmt\\  txptnê^  au  soleil  arec  un  sans  faliguie  ninscnlafrr  ([V*i 
iirt  pu  tiit^bereher  les  lésions  prodEiîtes  par  la  seule  hjperthêr 
Ces  !f!«sinns   sont   celles  de  rUvpeiiheriuîe  exp*îrîmenUile. 

4'  De  la  nutiîtiQn  danâ  riijn^ertlieraiie  »Jiipla  —  E^ 
t*st  d!0oreTile  de  ce  quenons  Terrons  dans  les  malndît^  fchvlU 
Elle  est  caractérisée  en  elfel  par  une  augmentation  fU*  la  * 
somma  ri  tin  d'oijg^né,  de  re:ïrrtH  ion  d'acide  rarbo  nique  el  i 
Tun^e  ;  il  j  a  donc  inigmentiiliofi  des  corohnslïons  parallèle 
l'éléTntion  de  la  tempériitiire-  H  semble  bien  que  dnjis;  t  brf^ 
Uiertnie  le  premier  phénomène  est  rcmvdAlîon.   Sons  Tcrrod 
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sons  microbiens  dont  les  actions  sont  très  différentes,  les  uns 
étant  Taso-dilatateurs  (ectasine  de  Bouchard)  les  autres  étant 
vaso-constricteurs  (anectasine  de  Bouchard).  Charrin  et  P.  Tkis- 
siBB  ont  pu  augmenter  la  pression  de  2  &  3  centimètres  dans 
la  tuberculose  à  Taide  des  toxines  pyocjaniques.  De  plus, 
les  différentes  substances  toxiques  formées  par  l'organisme 
fébrile,  celles  qui  proviennent  des  altérations  glandulaires  des 
organes  agissant  sur  la  tension  (glandes  thyroïdes  ou  surrénales), 
viennent  aussi  modifier  cette  tension  avec  des  complications 
dont  la  cause  nous  écbappe  souvent. 

b.  Leuoolt/se  produite  par  Vhjper thermie  expérimentale.  — 
Lorsqu'on  fait  des  prises  de  sang  chez  les  cobayes  mis  à 
Tétuve  &  une  température  de  41<^,  on  constate  que  les  globules 
ronges  ne  sont  pas  altérés.  Au  contraire,  dès  que  la  tempéra- 
lare  des  cobayes  atteint  42^,  le  chiffre  des  leucocytes  polynu- 
cléaires et  des  grands  mononucléaires  diminue  progressivement 
en  même  temps  qu'apparaissent,  en  proportion  anormale,  des 
cellules  éosinophiles  ou  amphophiles.  Seuls  les  leucocytes  mono- 
nucléaires ne  sont  pas  modifiés  dans  leur  nombre.  A  la  mort 
de  l'animal,  la  numération  dénote  une  diminution  globale  des 
leucocytes  qui  sont,  en  moyenne,  deux  fois  moins  nombreux 
qu'avant  l'expérience.  La  perte  de  l'équilibre  thermique  a  entraîné 
celle  de  l'équilibre  leucocytaire.  Chez  les  animaux  déjà,  malades 
(tuberculose),  en  état  d'inanition  ou  intoxiqués  par  des  toxines 
microbiennes  ou  des  poisons  méthémogiobinisants,  la  mort  par 
la  chaleur  est  plus  rapide  et  laleucolyse  plus  intense. 

Chez  les  animaux  qui  survivent  lorsqu'on  les  retire  assez  tôt 
de  l'étuve,  le  sang  renferme,  le  lendemain,  un  assez  grand 
nombre  de  macrophages  attirés  par  la  présence  des  cadavres 
leucocytaires . 

La  proportion  anormale  des  cellules  acidophiles  est  peut-être 
en  Kipport  avec  le  rôle  que,  d'après  Krligh,  ces  cellules  jouent 
dans  l'intoxication.  M.  Vincent  a  constaté,  du  reste,  que  l'injec- 
tion du  sang  des  cobayes  morts  d'hyper  thermie  à  des  cobayes 
âgés  de  quelques  jours  détermine  la  cachexie  et  la  mort  de  ces 
derniers,  sans  lésion  ni  infection.  Le  sang  était  donc  toxique. 

La  loucolyse  produite  par  l'hyperthermie  pourrait  être  utilisée 
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pour  meltre  en  liberlé,  dans  le  plasma  sanguin,  les  alexines  H 
tes  anticorps  leucocytaires  chez  les  cobayes  expérimentalenien* 
infectés  et  immunisés. 

c.  Troubles  de  sécrélion.  —  La  fièvre  diminue  presque  loul*"» 
les  sécrétions:  salive,  suc  gastrique,  bile.  La  sueur  est  tanUi 
augmentée,  tantôt  diminuée.  Normalement  la  sudation  a  un 
certain  rapport  avec  la  température  centrale  et  Texercice  mus- 
culaire;  d'après  M.  Bouchard  elle  se  produit  après  douze  a 
treize  minutes  d'exercice  musculaire  très  actif  et  lorsque  1« 
température  centrale  s'élève  de  près  d*un  demi-degré.  Lors- 
qu'il y  a  frisson,  la  sueur  apparaît  en  général  après  lui.  Cor 
taines  maladies  s'accompagnent  de  sueurs  abondantes,  métiif 
lorsque  la  fièvre  n'est  pas  très  élevée  :  rhumatisme  articulaire- 
aigu,  choléra,  etc.  On  sait  que  certaines  toxines  comme  la  mal- 
iéine  provoquent  la  sudation  chez  le  cheval,  le  chat,  quelqu^^ 
minutes  après  son  injection  et  avant  l'élévation  de  la  letnp«^ 
rature;  l'hyperthermie  ne  saurait  donc  être  regardée  comme  h 
seule  cause  de  la  sudation  ;  il  faut  tenir  compte  de  raction  dt^'^ 
poisons  sur  le  système  nerveux  régulateur  des  glandes  8udi« 
raies  :  après  section  du  sciatique  l'expérience  avec  la  maUèio^ 
ne  produit  plus  de  sueur  dans  ce  membre  énervé  (Cadiot  ^l 
Hogeh). 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  troubles  de  sécrétion  rén««lt 
qui  sont  dus,  moins  k  la  fièvre  en  elle-même  (quoique  Thyp^r- 
thermie  puisse  a^ir  à  la  rhjs  sur  les  cellules  rénales  et  sur  le  ms- 
téine  nerveux  régulateur  de  cette  sécrétion),  qu'à  l'action  d»ï 
matières  éliminées,  et  des  toxines  sur  l'appareil  de  sécrétion 
urinaire. 

d.  Frmon.  —  Bien  que  non  constant  dans  la  ûévrc  et  bii-n 
que  n'étant  pas  le  syniplôme  initial  de  celle-ci  le  frisson  offnr 
une  importance  à  la  fois  clinique  et  physiologique.  Les  princi- 
paux élrmrnts  du  frisson  sont  la  sensation  de  froid,  la  va<4^ 
constri<'tion  périphérique  et  le  tremblement  musculaire;  Unix 
cela  pout  être  réalisé  en  dehors  de  la  fièvre. 

On  distingue  le  fri^aon  psychique  déterminé  par  la  peur,  If /m»- 
saii  réflexe  par  action  du  froid  sur  la  peau,  le  frisson  dit  a  facito-* 
du  sang  refroidi  sur  lea  centres  nerrcux,  et  enfin  \e  frisson  ffbrU^. 
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Le  frisson  réflexe  dû  au  froid  extérieur  et  le  frisson  par  refroi- 
dissement des  centres  sont  des  phénomènes  de  défense  contre 
le  froid.  Par  exemple  lorsqu'un  alcoolique  dans  le  coma  reste 
exposé  au  froid,  il  y  a  hypothermie  à  la  fois  par  réfrigération 
externe  et  par  ralentissement  des  combustions  internes  dii  t 
Talcool;  la  température  centrale  s'abaisse  alors  d'une  façon 
inouïe  (jusqu'à  +  26<*)  ;  pendant  ce  temps,  le  frisson  d'origine 
centrale  peut  survenir  pour  s'opposer  au  refroidissement  géné- 
ral ;  le  frisson  relève  en  effet  un  peu  la  température  et  le  sujet 
cesse  de  se  refroidir  à  partir  de  ce  moment.  L'élévation  de 
température  produite  par  le  frisson  provient  de  la  trémulation 
musculaire  accompagnant  une  vaso-constriclion  périphérique 
qui  diminue  d'ailleurs  la  déperdition. 

Le  frisson  fébrile  au  contraire  ne  semble  pas  être  un  effort 
contre  le  refroidissement  car  il  accompagne  presque  toujours 
une  augmentation  de  la  température  centrale  ;  il  semble  qu'il 
y  ait  là  une  déviation  du  processus  physiologique  normal  de 
défense  et  que  le  frisson  contribue  au  contraire  à  augmenter 
une  température  déjà  élevée.  Pour  M.  borcHAUD  ce  n'est  pas  la 
flèvre  qui  cause  le  frisson.  Celui-ci  serait  dû  dans  les  maladies 
infectieuses  à  des  toxines  spéciales  agissant  sur  les  centres  et 
pouvant  être  différentes  de  celles  que  produisent  la  fièvre. 


56. 


CHAPITRE  III 
DE  L'HYPOTHERMIE 

On  est  habitué  à  ne  regarder  comme  manifestation  patholc- 
gique  que  les  manifestations  hjperthermiques.  Cependant  le^ 
cas  cliniques  où  se  manifeste  l'hypothermie  sont  des  plus  impor- 
tants au  point  de  vue  du  pronostic,  et  la  physiologie  pathol<>- 
gique  de  ce  syndrome  conduit  à  des  données  fort  utiles. 

§   1.  —  De  l'hypothermie  bn  général 

Ce  sont  surtout  les  travaux  de  Wunderlich,  Lorrain,  Chabcot. 
Petbh,  Jaccoud,  HuTiNEL  qui  ont  éclairé  la  question  au  point  dt 
vue  clinique  (voir  surtout  la  thèse  d'agrégation  d'HrrnncL  sur 
Les  Températures  basses  centrales,  Paris,  1880). 

Ce  syndrome  est  beaucoup  plus  important  et  beaucoup  plu> 
fréquent  qu'on  ne  croit.  On  peut  le  déûnir  :  «  rabaîssenieot  tle 
la  température  au-dessous  de  la  normale  ». 

On  peut  distinguer  V hypothermie  centrale  et  V hypothermie pcn 
phérique.  —  Les  températures  centrales  peuvent  s'abaisser  dapr^ 
WuNDKHLiCH  :  à  dcs  températures  subnorroales,  A  une  hypother- 
mie modérée,  à  Talgidité  avec  température  A  35  et  33<^.  Le  mioi- 
mum  de  température  compatible  avec  la  vie  est  beaucoup  pl<& 
bas  qu'on  ne  le  croirait.  Wunderlich  disait  qu'au-dessous  d? 
33*^,5  la  mort  était  fatale;  il  n'en  est  rien,  on  a  constaté  cobiid'* 
chiffre  de  température  compatible  avec  la  survie  :  33*  (pneumo- 
nie des  enfants),  28"  (Lépine,  cas  de  refroidissement'  et  2» 
(Peter).  Naturellement,  comme  symptôme  concomitant,  on  a 
un  abaisi^ement  parallèle  du  chiffre  du  pouls,  de  la  respirali<« 
et  un  véritable  rollapsus  général.  —  La  température  de  h  pf*» 
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peut  s'abaisser  à  des  degrés  extrêmement  bas  avant  ou  après  le 
début  de  l'hypothermie  centrale.  Les  cas  les  plus  nets  d'hypo- 
thermie périphérique  sont  ceux  des  maladies  dites  aigides  telles 
que  le  choléra  ou  certaines  formes  d'im paludisme.  Nous  ne  par- 
lons naturellement  pas  du  simple  refroidissement  périphérique 
soit  passager,  soit  durable,  mais  d'importance  beaucoup  moindre 
tenant  simplement  un  abaissement  de  la  température  extérieure 
ou  encore  à  de  simples  troubles  vaso-moteurs.  Cette  hypother- 
mie périphérique  a  d'ailleurs  été  très  peu  étudiée  par  les  moyens 
de  précision  (thermomètre  ou  calorimètre).  Elle  peut  être  pure- 
ment locale  (troubles  vaso-moteurs  de  la  maladie  de  Haynaud, 
par  refroidissement  extérieur)  ;  ou  bien  généralisée  et  alors  avec 
troubles  du  pouls,  de  la  respiration,  de  la  calorification  générale 
et  le  plus  souvent  avec  hypothermie  centrale. 

La  première  question  à  résoudre  serait  de  savoir  quels  sont  les 
rapports  entre  l'hypothermie  centrale  et  l'hypothermie  périphé- 
rique, et  si  l'hypothermie  en  général  est  due  à  un  manque  de 
production  de  chaleur  interne  ou  k  une  exagération  du  pouvoir 
émissif  de  la  peau;  mais  il  faudrait  des  études  très  précises  des 
deux  températures  centrale  et  périphérique  faites  au  calori- 
mètre pour  aboutir  à  une  solution  précise.  Ceci  n'a  été  tenté  que 
dans  certaines  hypothermies  expérimentales  \^ toxine  diphtérique 
ou  tétanique,  voir  plus  loin). 

Nous  verrons  plus  loin,  à  propos  de  l'hypothermie  causée  par 
linjection  à  fortes  doses  de  toxine  diphtérique,  que  cette  hypo- 
thermie ne  se  produit  pas  si  les  animaux  sont  conservés  dans  un 
local  chaud,  et  s'accuse  rapidement  au  contraire,  si  les  animaux 
sont  exposés  au  froid  (voir  fig.  113,  p.  1017).  Plus  les  animaux 
sont  petits,  plus  la  déperdition  de  chaleur,  la  radiation,  est 
intense. 

H)n  clinique  il  n'est  guère  de  moyen  de  mesurer  les  rapports 
entre  la  chaleur  produite  et  la  chaleur  rayonnée.  Cependant 
M.  Grasset  a  publié  un  procédé  très  simple  pour  essayer  de  cal- 
culer ce  rapport  et  pour  tenir  compte  dans  l'appréciation  d'une 
température  du  pouvoir  émissif  de  la  peau.  Ce  procédé  serait  à 
appliquer  aux  diiïérents  cas  cliniques  d'hypothermie. 

Ouoi  qu'il  en  soit  on  peut  diviser  les  hypothermie^  au  point  de 


1004  PHYSIOLOGIK   PATHOLOGIQUB 

vue  clinique  d'après  leurs  causes  de  la  façon  suivanle  :  i'  f*nr 
refroidissement  et  par  inanition  ;  2®  dans  les  maladien  chranêqu^  : 
30  dans  les  maladies  infectieuses  aiguës  ;  4*»  dans  les  intoJcicatMm* . 
Vi^  dans  les  maladies  ou  les  traumatismes  du  système  nerxen^ 

^2,  —   Étiologie   et  pathogénie  climqce> 

DE     l'hypothermie 


1<^  De  rhypothermie  par  refroidissement  et  par 
tion.  —  Lorsqu'un  sujet  est  soumis  à  l'inanition  oomplèti^  il  y  a 
un  léger  abaissement  de  sa  température  centrale  mojeone;  mai- 
il  n'y  a  d'hypothermie  considérable  qu'aux  approches  de  la  mor 
lorsque  ses  réserves  productrices  de  glycogéne  sont  épuisét*»  :  jn«.- 
qu'à  ce  moment  la  chaleur  suffisante  est  produite  par  la  riim- 
hustion  des  réserves  (voir  :  inanition). 

Le  refroidissement  extérieur  agissant  sur  des  sujets  inmniUt - 
ou  intoxiqués  (coma  alcoolique)  peut  produire  une  hypotherm- 
considéral)le.  Nous  avons  vu  dans  le  service  de  M.  Lêpi^s.  an 
alcoolique  qui  après  une  nuit  passée  dehors  dans  le  coma»  pif 
un  froid  de  plusieurs  degrés  au-dessous  de  O*',  présenta  une  Icm 
pérature  centrale  de  +  28*^  et  se  rétablit  cependant. 

Toutes  les  fois  que  pour  une  cause  accidentelle  (inaaitic*ii. 
intoxication),  ou  personnelle  (âge,  vieillards  ou  jeunes  enfant^  . 
la  régulation  thermique  est  entravée,  l'action  du  froid  pnit 
amener  1  hypothermie. 

On  sait  que  les  animaux  vernis  meurent  rapidement  ;K».»n:- 
cault)  avec  une  hypothermie  centrale  considérable  jusqu'à  +  i>- 
et  -|-  20"^  (Valkntin,  BRorKHEL,  Breschet).  Cet  abaissement  ^^ 
corrélatif  d'une  augmentation  considérable  du  rayonnement 
calorifique  de  l'animal  (d'AasoxvAL,  Laulanik)  et  d'une  auf- 
mentation  considérable  parallèle  de  la  consommation  doxygenf 
Il  semble  que  l'animal  perdant  beaucoup  trop  de  chaleur  psr 
suite  du  vernissage  gaspille  rapidement  ses  réserves  et  arriï' 
bientôt  a  l'étal  d'un  animal  aux  dernières  périodes  de  Unani- 
ti(m  ;  les  animaux  vernis  meurent,  non  de  firoid.  mais  d'insni 
tion,  et  l'hypothermie  terminale  semble  due  à  cette  demitff 

(Mou AT  et  UOVON;. 
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2"  De  l'hypothermie  dans  les  maladies  chroniques. 
—  En  général  rhypothermie  n'apparaît  guère  qu'à  un  stade 
avancé  des  maladies  chroniques.  Certaines  formes  d'aliénation 
mentale  en  montrent  des  exemples  très  connus.  Pendant  la  phase 
de  dépression  de  la  mélancolie,  de  la  manie,  la  température 
tend  a  s'abaisser  progressivement,  se  maintenant  parfois  long- 
temps autour  de  35°  avec  ou  sans  ascension  brusque  autour  de 
37,5  ou  38<^.  Dans  l'idiotie  congénitale  ou  acquise,  dans  le 
myxœdème,  on  note  des  abaissements  considérables,  35^  et 
même  33<>,8  (Thibirrge).  On  constate  des  faits  analogues  dans 
les  vésanies  avec  dépression  qui  succèdent  à  certaines  maladies 
infectieuses  telles  que  le  fièvre  typhoïde  :  Mathieu  a  vu  la  tem- 
pérature s'abaisser  dans  ce  cas  au-dessous  de  36°. 

Le  plus  souvent  l'hypothermie  des  maladies  chroniques  sur- 
vient surtout  par  des  complications  :  vomissements  incoercibles 
(Mathieu)  fermentations  putrides  intestinales  (Bouchard),  acci- 
dents comateux  d'auto-intoxication  (coma  dyspeptique,  coma 
diabétique)  ;  hémorragie  des  cirrhoses  du  foie,  pneumo-thorax 
de  la  tuberculose  pulmonaire,  etc. 

La  période  terminale  des  maladies  chroniques  étant  amenée 
presque  toujours  par  l'inanition  ou  Fauto-intoxication,  s'accom- 
pagne le  plus  souvent  d'hypothermie.  Sans  parler  de  la  période 
préagonique  de  ces  différentes  maladies,  où  la  température  peut 
baisser  jusqu'à  34°,4,  l'hypothermie  peut  se -voir  à  des  degrés 
divers  à  la  période  ultime  des  maladies  digestives  avec  inani- 
tion (cancer  de  l'œsophage,  de  l'estomac,  etc.),  ou  des  différentes 
maladies  organiques  qui  se  terminent  par  urémie,  asystolie, 
asphyxie  lente. 

8"^  De  l'hypothermie  dans  les  maladies  infectieuses.  — 
C'est  le  cas  en  apparence  le  plus  paradoxal  puisque  ces  mala- 
dies sont  généralement  fébriles;  mais  les  mcme.s  perturbations 
qui  amènent  la  fièvre  peuvent  amener  l'hypothermie. 

a.  Hypothermie  de  la  convalescence.  —  Elle  est  à  peu  près 
constante  dans  la  convalescence  des  maladies  aiguës  fébriles 
et  a  été  observée  par  Wunderlich,  Jaccoud,  (iHARcoT,  Hutinel, 
(«UAVOT.  Elle  est  plus  accusée  chez  les  adultes  et  les  vieillards. 
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On  a  vu  jusqu'à  33^,5  dans  les  maladies  telles  que  lu  fi«»vrt» 
typhoïde,  la  pneumonie,  l'érysipèle,  le  rhumatisme  aigu;  ell^ 
a  été  notée  par  Obermeyer  à  la  fin  des  crises  de  tvphus  récur- 
rent (jusqu'à  330,7)  ;  elle  est  plus  rare  dans  la  scarlatine,  U 
variole  et  la  rougeole. 

Cet  abaissement  normal  de  la  température  à  la  terminaison 
des  maladies  aiguës  doit  être  bien  connu  car  il  est  romn>e  U 
signature  de  la  convalescence,  constitue  im  phénomène  de  b«»n 
augure  et  fait  partie  en  somme  de  l'ensemble  des  phénovicur^ 
critiques  qui  marquent  cette  convalescence. 

Il  faut  en  distinguer  les  hypothermies  excessives  qui  siirvien 
ncnt  à  la  guérison  de  la  pneumonie  des  vieillards  et  de  la  bron- 
cho-pneumonie des  enfants  et  qui  sont  plut^it  des  formes  d'algidit** 
survenant  chez  un  organisme  épuisé  par  la  maladie.  Dans  re  ca^ 
l'hypothermie  centrale  et  périphérique  s'accompagnera  de  ph»' 
nomènes  graves  de  collapsus  qui  distingueront  facilement  rett» 
forme  d'hy|)othermie  de  la  forme  habituelle  et  salutaire  de  U 
convalescence. 

b.  Hypothermie  et  algidiié  habituelles  au  cour^  fU  c^rta*nt . 
maladies.  —  Tout  autre  est  la  signification  de  l'hypothermi- 
survenant  d'une  façon  habituelle  non  plus  à  la  fin  mais  d'2n^  •. 
cmirs  de  certaines  infections. 

Dans  le  choléra ^  la  période  d'algidité  est  bien  connue  et  pre*4|ijr 
constante  :  la  tciupératurc  périphérique  peut  s'abaisser  ju»i|u  k 
10<*  ou  12°;  quant  à  la  température  centrale  elle  est  élevée  dan^ 
la  période  aljride  et  variable  dans  la  période  dite  de  réaction 
(Lorraine.  11  y  a  donc  dissociation  entre  les  températures  rrn- 
traie  et  périphérique.  A  la  période  de  réaction  qui  succède  à  ctUf 
d'algidité  la  peau  devient  chaude,  alors  que  !a  température  cfn 
traie  peut  rester  élevée  ou  au  contraire  s'abaisser;  dans  ce  der- 
nier cas  le  pronostic  est  plus  réservé  que  lorsqu'il  y  a  à  la  f*».- 
augmentation  des  températures  cent  raie  et  périphérique.  l*n  peu* 
observer  des  phénomènes  du  même  ordre  dans  la  dysenterie. 

Dans  le paludiame  aifju,  certaines  formes  pernicieuses  sacroni 
pagnent  d'hypothermie  et  l'on  a  distingué  les  formes  choU- 
riques,  les  formes  nlgides,  dont  le  nom  seul  indique  rabaissement 
considérable  de  la  température  centrale. 
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Dans  certaines  maladies  aiguës  Thypothermie  existe  mais  plus 
rarement  :  dans  la  phtisie  aiguë,  dans  la  pneumonie  de  l'enfant 
et  du  vieillard.  L'hypothermie  durable  au  cours  de  certaines 
infections  aiguës  peut  durer  jusqu'à  la  mort  lorsque  Tinfection 
est  telle  que  la  maladie  s'arrête  pour  ainsi  dire  à  la  première 
période  ;  c'est  ce  que  l'on  voit  dans  le  choléra,  dans  certaines 
septicémies  foudroyantes  où  les  malades  meurent  dans  le  fris- 


Fig.  109. 
Courbe  de  fit'vre  typhoïde  apyrêtiquo  (Thèse  d'OftTiz,  p.  72). 


son  (BiLLROTH,  Webbr,  Charcot).  La  pneumonie  des  enfants  et 
des  vieillards  s'accompagne  souvent  de  mort  dans  l'hypothermie. 

Enfin  il  est  des  maladies  infantiles  très  graves  caractérisées 
précisément  par  une  hypothermie  durable  jusqu'à  la  mort  : 
c'est  la  broncho-pneumonie  des  athrepsiques  (Parhot,  IIitinel) 
et  l'infection  avec  srlérème  des  nouveau-nés  (Uo(;kh). 

c.  Formes  hypothermiques  de  certaines  infections  ;  pyrcxics 
apyrétiques.  —  Potain,  M.  J.  Teissier  ont  mis  en  évidence  des 
formes  singulières  de  maladies  habituellement  fébriles  et  qui 
évoluent  anormalement  avec  absence  complète  d'élévation 
thermique  et  même  avec  abaissement  de  la  température.  On  les 
observe  dans  la  fièvre  typhoïde,  le  paludisme,  la  grippe,  la 
pneumonie.  Le  tracé  de  la  température  est  fort  curieux  et  se  fait 
pour  ainsi  dire  en  sens  inverse  ;  le  tracé  des  températures  quo- 
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tidieunes  s'abaisse  au  lieu  de  monter  ;  ThypoUiennie  est  alors 
marquée  surtout  à  la  période  d'état,  puis  la  température  remonU 
progressivement  pour  aboutir  à  la  normale  de  bas  en  haut  an 
lieu  que  ce  soit  de  haut  en  bas,  au  moment  de  la  guérison 

Ces  faiU,  très  intéressants,  montrent  que  les  mêmes  causes  qui 
produisent  le  plus  souvent  de  la  flèvre,  peuvent  aboutir  au  pn»- 
cessus  inverse  pour  des  raisons  accidentelles  d'éUt  du  virus  o'i 
du  teri'ain. 

d.  Hypothermie  acculenteUe  des   maladies  fébriles  due  fi  uim- 

complication.  —  Les  faits  de  ce  genre  sont  des  plus  important* 

en  pratique,  car  l'hypothermie  qui  survient  alors  brusquement 

en  pleine  période  fébrile  est  une  indication  précieuse  pour  !«• 

diagnostic  de  la  complication  éventuelle.   Les  faits  les  pl«i- 

typiques  se  passent  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde.  VhemorrfUju 

intestinale  s'accompagne  d'une  chute  brusque  de  la  tempémlurf 

(hypothermie  par  anémie  aiguë).  La  perforation  inte^tinaU  et  b 

péritonite  aiguc  s'accompagnent  également  d  hypothermie.  Mai- 

l'examen  des  tracés  est  très  inslructif  pour  faire  diagnostiquer 

par  lui-même  laquelle  des  deux  complications  est  survenur 

Dans  l'hémorragie,  le  tracé  thermique,  après  une  chute  brusqua. 

remonte  rapidement  à  son  niveau  antérieur  ou  même  au  dessu- 

car  l'héiuorragie  inlestinale  de  la  flèvre  typhoïde  s'acrompapn.- 

souvent  d'iiyperinfection  ;  au  contraire  dans  la  périlonile  par 

perforation, "^  souvent  difficile  à  diagnostiquer  dans  les  fonn.- 

latentes  et  sans  réaction  péritonéale,  l'abaissemenl  thermiqu-* 

persiste,  souvent  d'ailleurs  jusqu'à  la  morl,  et  constitue  un  pr<^ 

cieux  appoint  pour  le  diagnostic.  La  myocardite  s'accompaçn.- 

souvent  également  d'hypothermie,  soit  dans  la  fièvre  l.^phoide, 

soit  dans  d'autres  maladies.  Chakcot  a  noté  que  dans  la  pn^f 

manie  des  rieillards  l'iiypothermie  classique  est  souvent  dur  •• 

une  endj-pèi'icarditc. 

lùifm  il  est  des  cas  où  il  faut  incriminer  la  médication  coroui- 
.anses  d'un  nhaissenicnt  exagéré  de  température  au  com>  d- 
lièvres  surtout  chez  les  sujets  nerveux  (antipyrétiques,  haï'* 
froids;.  M.  BeuoHARi)  a  noté  de  l'hypoUiermie  après  radmim^^ 
Iralion  d'un  gramme  de  quinine;  M.  Bondbt  a  nolé  36*  a  î» 
suite  d'administration  «le  bains  trop  froids. 
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L'hypothermie  s'observe  pour  des  causes  à  peu  près  analogues, 
dans  les  alTections  de  certains  organes  sans  que  ce  soit  autours 
d'une  infection  générale.  Les  péritonites  s'accompagnent  souvent 
d'hypothermie  et  de  collapsus  :  péritonites  par  perforation,  par 
hernie  étranglée,  ou  simple  péritonite  infectieuse.  On  peut  incri- 
miner la  plaie  et  le  choc  péritonéal  dans  le  premier  cas  et  l'in- 
fection suraiguê  dans  les  autres.  On  a  dit  que  l'infection  par 
les  matières  fécales  et  spécialement  par  le  bacille  coli  était  hypo- 
Uiermisante  ;  la  réaction  péritonéale  est  probablement  la  cause 
essentielle,  liée  à  la  virulence  de  l'infection  et  non  à  sa  nature. 

De  même  le  pneumo-thorax  aigu  avec  infection  pleurale  mas- 
sive amène  souvent  une  chute  brusque  de  la  température.  Il  en 
est  de  même  de  Tendo-péricardite  ou  de  la  myocardite  aiguë, 
des  angiocholites  avec  infection  massive  du  foie  (Hanot). 

8<^  Hypothermies  dans  les  intoxications .  —  On  observe  l'hy- 
pothermie dans  les  intoxications  soit  exogènes,  soit  endogènes. 

a.  Intoxicatiom  exogènes.  —  Claude  Bernard  a  démontré  que 
presque  tous  les  poisons  sont  hypothermisants  à  forte  dose. 
Un  des  exemples  les  plus  courants  est  celui  de  l'alcool  :  Peter, 
xM.  Lêpine  ont  démontré  que  Tintoxication  suraiguë  alcoolique 
s'accompagne  facilement  de  refroidissement  central  et  périphé- 
rique surtout  s'il  y  a  comme  cause  adjuvante  l'abaissement  de 
la  température  atmosphérique.  Le  cas  observé  par  M.  Lêpine 
d'une  hypothermie  extraordinaire  à  +  28°  concernait  un  alcoo- 
lique endormi  exposé  à  une  basse  température. 

Encore  plus  intéressante  pour  le  médecin  est  l'action  hypo- 
thermisante  de  toute  la  série  des  médicaments  dits  antipyré- 
tiques. Certains  médicaments  ne  sont  hypothermisants  que  par 
accidents  ou  lorsqu'on  a  donné  de  trop  fortes  doses  (tartre, 
stibié).  D'autres  au  contraire  sont  antithermiques  à  faible  dose 
(antipyrétiques,  surtout  gaïacol  en  applications  cutanées  et  cryo- 
génine)  et  conduisent  facilement  à.  l'hypothermie  et  au  collapsus 
sr  on  les  emploie  sans  prudence  (Bard). 

b.  Auto-inioxications,  —  Les  poisons  formés  dans  l'orga- 
nisme ont  très  souvent  la  même  action  hypothermisante  que  les 
toxiques  extérieurs,  d'autant  plus  que  leur  formation  s'accom- 
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lidieivnos  ^'iibuissc  ftu  lieu  de  monler  ;  l\ypolh€rinlc  esl  mlâ 

marquée  surtotit  ii  In  période  d'tHul.  puis  la  leinpêralure  remfn^ 
prngrossivein**nt  p*iiir  abnitUr  k  la  normale  de  (m*  en  hnul  i 
lieu  que  i-e  soit  di*  Uanl  en  bus,  au  rimnienl  de  In  f  ri«^mon 

Cl's  faib  Irrii  înLrresSHoUt  rrumlrenl  qtie  las  tîu'^iiies  çoii*»cs  J 
produjsesil  le  plu»  jsouveiit  de  b  fièvre,  peuvtml  aln>ijlir  au  (td 
res£ii<«  inverse  pour  des  raisons  areidcnl^llcs  d'étal  du  vlnisi 
du  lerrnin* 

d.  Hiipothcnnte  acvUknh'Ite   de^   fuaJntlies  febritea  ^fne  tt 
cnmpîictjtiùn   —  Lm  fails  de  ce  géure  sont  des  plus  * 
en  pnilîque,  vmv  \hy\iolht^vntï&  qui  snrvîeul  alurs  lu.. 
en  pleine  période  IV'lïfile  est  nue  îtidiriitjon  précîeuie  pourj 
ilia^noslk  de   la  couiplicalion  ùvenluelle.   Les    înh^   k*s  pt^ 
Iv piques  se  passent  au  ctuirs  de  la  fièvre  i^phohic,  L'A^wi^n 
iniv^titutte  sîiceoinpagne  d  une  cliute  brusque  de  la  f' 
Jtypolhernïie  pnr  anémie  aiguéV  La  p^rfortition  i*tti 
ficntoaitc  nignc  s^ncrûUipiîgnent  égaletuenl  d  hvpolliermie  >ii 
I  eiJirnen  des  Irneés  est  Irés  ini?lrui'Lif  pour  l'aîre  dîaguusliquj 
par  lui-même  laquelle  des  deux  eoinptieations  est  sitrtimi 
Unn»  rtiémoeragie*  le  tracé  thermique.  apr*?s  une  diule  brTi5«|d 
reinunte  rapide  meut  a  ijnn  niveau  antérieur  ùu  luétne  au  ûestu, 
car  rUénjorra^té  intestinale  de  la  fièvre  typhoïde  5*arr»_«uipii^ 
souvent  d'li)pennle*:tiou  ;  au  eontraire  dan*  la  péritonilc 
perforation,  souvent  difficile  à  diagnostiquer  dans  le«  foi 
lulentea  el  sans  i-éaclion  périïonéale.  rabaissemenl  Itiermiq 
persible.  souvent  d'ailleurs  jusqu'à  la  mort,  et  ronslilue  un  pi 
eieux  rtppoint  pnur  le  diagooslie.  Lu  mjfocaytfif^  s'accumpft 
iiOuvent  également  d  livpotliermicî  soit  »lani?^  la  fièvre  l>pbwij 
^îoit  dans  d'autres  nmlailics-  CuatiCot  a  note  que  dans  la  ;m 
mùnk  des  neiihtnh  riiypolJiermie  ela^i^ique  est  souvent  dïi<^ 
une  c a ff j -pàicn rdi t c . 

Enfin  il  est  dm  eus  où  il  faut  incriminer  la  medu fjfHm  eoiirij 
causes  d  un  abaissemeul  e^tagéji*  de  tenrpéruture  au  cûur^ 
Jîevres  surtout  che^  les  sujets  nerveux  (antipjréliqites,  baÉ 
fruids}-  >L  BiiLcH^Bu  a  noté  de  l'hypothermie  nprèa  radiuid 
Irfitiun  d'un  gramme  de  quinine;  M.  Boxuet  a  noté  3iV'  aj 
suite  d'admmisVT«tVViî\  Ai;  Wm^leoç  froids. 
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a.  Maladies  des  centres  nerveux.  —  Charcot,  Bournevillb 
ont  rendu  classique  la  notion  de  l'hypothermie  au  début  de  l'apo- 
plexie par  hémorragie  cérébrale;  M.  Lépine  l'a  notée  dans  l'hé- 
morragie méningée.  L'apoplexie  s'accompagne  d'abord  d'une 
hypothermie  de  l^'à  1<>5  pendant  une  à  deux  heures  après  l'ictus; 
puis  la  température  remonte  au-dessus  de  la  normale.  Durbt  a 
observé  soigneusement  la  courbe  thermique  dans  la  commotion 
ou  dans  la  compression  cérébrales  rapides  ;  dans  la  commotion 
cérébrale,  la  température  d'abord  élevée  (autour  de  40^)  peut 
s'abaisser  jusqu à  34°,  pour  remonter  ensuite  assez  rapidement; 
dans  la  compression  cérébrale  rapide.  Duret  a  noté  des  tempé- 
ratures extrêmement  basses.  L'hypothermie  s'observe  de  même 
dans  les  attaques  épilepti formes,  dans  la  méningite  tubercu- 
leuse, etc. 

b.  Hypothermie  par  réflexe.  —  Toutes  les  causes  d'irritation 
brusque  et  violente  du  système  sympathique  viscéral  et  notam- 
ment des  séreuses  produit  un  choc  qui  s'accompagne  presque 
constamment  d'hypothermie.  On  l'observe  dans  les  trauma- 
tismes  et  les  opérations  sur  le  péritoine  (perforation  intestinale, 
étranglement  interne»  occlusion  intestinale,  laparotomie,  bles- 
sure de  rinteslin)  dans  le  pneumo-lhorax  aigu,  etc. 

§    3.     MkCAMSME    PATHO'iÉNlQUE 

DE    l'hypothermie 

Au  point  de  vue  purement  physiologique  rhypothennie  dépend 
d'un  trouble  de  la  Ihermogenèse  tel  que  l'équilibre  habituel  entre 
la  production  et  la  déperdition  de  chaleur  et  rompu  en  faveur  de 
celle-ci.  L'hypothermie  peut  donc  dépendre  :  soit  d'un  défaut  de 
production  de  chaleur  (inanition,  insudlsanoc  du  foie,  insulli- 
sance  de  la  circulation,  insuffisance  de  la  régulation  nerveuse; 
soit  d'une  déperdition  exagérée  (refroidissement  extérieur,  trou- 
bles de  la  régulation  nerveuse  par  la  peau,  les  rêllexes,  les 
centres  régulateurs).  Mais  au  lieu  de  suivre  cette  division  pure- 
ment théorique  il  est  préférable  de  reprendre  la  division  cli- 
nique et  de  voir  comment,  dans  rhaque  catégorie  d'hypothermie, 
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se  produit  celle-ci.  Pour  aller  du  simple  au  composé  nous  étu- 
dierons successivement  :  i^  les  hypothermies  nerveuses  :  :^'  X**^ 
hypothermies  toxiques  plus  compliquées  ;  3°  enfin  les  hypother- 
mies d'origine  infectieuse  dont  la  patliogénie  montre  le  rûle  d«i 
sujet,  et  celui  de  la  nature  et  de  la  virulence  des  agents  iiife*- 
tieux. 

±^  Hypothermies  nerveuses.  —  11  s'agît  toujours  dans 
ce  cas  d'un  trouhle  de  la  régulation,  mais  associé  parfois  a  un 
ralentissement  de  la  production  de  chaleur.  Une  lésion  ou  une 
commotion  des  centres  les  inhibe,  et  il  y  a  surtout  diminution 
de  la  régulation  périphérique.  D'autres  fois  le  point  de  départ 
est  réflexe  et  périphérique  (lésions  des  séreuses,  du  symphaliqu** 
abdominal,  etc.)  et  c'est  Texcilation  centripète  qui  est  troublée 
Dans  tous  les  cas  de  choc,  il  y  a  refroidissement  périphérique 
et  augmentation  du  rayonnement  de  la  température;  quoi- 
quefois  celle-ci  se  fait  par  d'abondantes  sueurs  qui  augmenleut 
le  refroidissement  ;  mais  comme  Thypothermie  dans  les  cjls 
de  choc  s'accompagne  presque  toujours  d'état  syncopal  el  de 
ralentissement  do  la  circulation  avec  vaso-contriction  périphé- 
rique, il  faut  faire  une  part  dans  rabaissement'thermique  a  Li 
diminution  de  la  circulation  et  à  la  moindre  production  de  «ha- 
leur.  En  général  les  hypothermies  nerveuses  ne  sont  pas  durable« 
et  la  courlie  thermique  subit  de  grandes  oscillations;  c'est  qu»» 
l'cxcilation  ou  l'inhibition  nerveuse  s'épuise  vite  et  les  réaction> 
inverses  peuvent  se  succéder  rapidement.  11  faut  faire  une  pari 
importante  h  la  susrcptibilité  individuelle  et  surtout  à  l'inten* 
site  de  l'excitation  :  les  excitations  normales  périphériques  ab«>u- 
tissent  à  la  régulation  thermique  :  les  excitations  exagérer- 
^rentrales  ou  périphériques)  donnent  souvent  de  l'hypothermie: 
enfin  la  période  de  réaction  amené  souvent  au  contraire  de  l'hv- 
perlliermie. 

2*^  Hypothermies  toxiques.  —  Pour  celles-ci,  \v  mé»- 
nisnic  est  déjà  phis  compliqué,  car  l'action  du  poi^M>n  }»et!' 
porter  sur  le  système  nerveux  ou  sur  les  organes  produrlnir» 
de  chaleur.  Nous  avons  vu  que  tous  les  poisons  sont  hypo- 
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thermisants  &  très  forte  dose  ;  Taction  est  certainement  com- 
plexe, tantôt  nerveuse,  tantôt  hépatique  ou  circulatoire.  Le  tartre 
stibié  amène  l'hypothermie  surtout  par  dépression  de  la  circu- 
lation; le  phosphore  agit  surtout  en  supprimant  le  foie,  organe 
productem*  du  glycogène  et  indispensable  à  la  chaleur  animale. 

A  part  ces  cas  où  les  doses  massives  du  toxique  agissent  sur 
le  système  nerveux  ou  sur  les  organes  plus  par  la  quantité  que 
par  la  nature  du  poison,  on  peut  dire  qu'il  y  a  des  substances 
hj-perlhermîsanteset  d'autres  hypother misantes.  Dans  l'urémie 
aigué  Bouchard  a  pu  isoler,  dans  ses  expériences  sur  la  toxi- 
cité urinaire,  des  substances  qui  élèvent  la  température  et  d'autres 
qui  abaissent  au  contraire  celle-ci.  Dans  certains  états  d'auto- 
intoxication,  l'action  des  poisons  produits  se  porte  sur  un 
terrain  déjà  en  état  d'hypothermie,  par  exemple  dans  le  diabète. 
Charrin  et  Gahnot  ont  étudié  au  calorimètre  l'action  de  certains 
poisons  tel  que  la  bile  ou  l'ammoniaque  pouvant  déterminer  le 
coma.  Parmi  les  hypothermies  toxiques,  celles  dont  le  mécanisme 
serait  le  plus  intéressant  k  connaître  sont  les  hypothermies 
iV origine  médicamenteuse;  on  est  loin  malheureusement  d'être 
Gxé  sur  le  mode  d'action  de  ces  substances  La  question  de  sus- 
ceptibilité individuelle  vient  d'ailleurs  compliquer  la  question 
et  montrer  que  des  réactions  nerveuses  inverses  peuvent  être 
dues  ù.  une  même  substance.  On  a  vu  la  quinine  qui  est  norma- 
lement anti-pyrétique  et  parfois  hypothermisante  donner  de  la 
fièvre  A  certains  sujets.  Le  rôle  du  système  nerveux  parait 
essentiel  dans  l'action  des  substances  anti-thermiques.  Uien  ne 
peut  mieux  donner  une  idée  de  la  complication  de  ces  ques- 
tions que  les  discussions  qui  ont  eu  lieu  à  propos  de  certains 
médicaments  produisant  l'hypothermie  et  le  coUapsus  par  simple 
application  cutanée,  tel  que  le  gafacol. 

Le  mécanisme  de  l'hypothermie  par  les  toxines  montrera  plus 
loin  le  rôle  capital  du  terrain  et  la  romplexilé  d'action  de  ces 
produits  suivant  le  sujet,  la  dose,  la  voie  d'introduction. 

3^  Hypothermie  dans  les  infections.  —  Ici  le  mécanisme 
physiologique  est  encore  pins  compliqué,  et  même  paradoxal 
puisqu'il  s'agit  de  maladies  qui  normalement  donnent  la  fièvre. 
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U  faul  otmlier  sucx^.^^^ah emiîiit  la  quêsLion  des  lésionSt  an  tkm 
liiUnn.^mé  H  du  terrain. 

a.  Ofirâfttiii  dff  iémn  den  or§ûni$,  —  L'li/potlieroiie  dei 
mutadiea  înrectièuses  csl  souvent  âne  &la  loc&liïïaUou  4e  l'iiife^ 
tion  el  a  la  lésion  d'organes  itidjs(>ensables  h  l'équilibre  Lher- 
mique.  L  ai^îon  de^  I(ïsions  du  syslètne  nerveux,  par  exemple 
dans  la  mêniji^rie,  s'explique  de  la  luÊme  façon  que  l'aclion 
des  Iraumnlismes  des  centres* 


T 

Sa: 

^^i^î 

J  jas^Ui  2J^ 

^P:fi 

Ti 

i 

,         |i. 

J  1  J     j_ 

L  I_i  '  J 

■  1 

I 

"  ::  xl:::: 

]         _^^ 

1 

~t       î^ 

1 

^:^±-  ::^ 

l" 

1                J_ 

1         l 

'^ — ±  ::: 

u    T 

'                 î 

4. 

-- 

^^       X^IuI 

4 

---^X 

a!  ■  j_ 

-- 

T 

\  j  '' 

1 L                                        t 

1     » 

■  ^' 

~r 

t 

^    1 

j  Fl 

(       ( 

1-          ^  1  ■ 

il  \ 

tfl^W 

y-- 

":pyï 

-  H'\| 

PiP 

\- 

,^^^ — i — ^  . 

_j j^4- — . 

!!ï^: 

-4^ 

J   1  1 

:!:  '":t:;;!" 

r     rL 

ta                                       L 

\         \X  \ 

u 

■■ 

^  , ,   [ 

1  ;          i  : 

X^" 

1 

t;i::a:,Ui, 

^      i      w 

1               :  1   1 

1 

_l_.    ^    *  *  *       ^ 

~i 

n  ■  •  •  «^  ^i']*!" 

z^  5^  ^^  ^  ^  ^^ 

l     .     1 

-^^H^--^       ^ 

1   l_  A   \ 

i_„         1     .  '.  . 

•    X       ^^_L^ 

Fig.   HO. 
FJTfls  hypotliormisants  de  la  toxine  cliolériquo  chez  le  cobaye 

(J.    COL'RMONT  et   DOYOXI. 


Les  lésions  graves  du  foie  entralnenl  une  suppression  do  la  fonc- 
tion givcogénique  indispensable  à  la  production  de  chaleur.  Los 
lésions  du  cœur  qui  entraînent  l'asvstolie  produisent,  de  luèuîe 
que  celles  qui  entraînent  lasphvxie  pulmonaire,  une  diminu- 
tion circulatoire  et  une  insiiHisance  d'oxygénation  et  des  érhnnii<'< 
indispensables  à  la  calorificntion.  Les  lésions  hémorrajiriiKuvs 
peuvent  entraîner  l'hypothermie  par  anémie  aigué.  Les  lésion^ 
rénales  peuvent  produire  une  insuffisance  de  l'organe  qui  nbou 
tità  une  auto-intoxication  urémique  hypothermisante.  On  voil 
que  l'infection,  pouvant,  comme  Tintoxication  d'ailleurs,  toucher 
tous  les  organes,  peut  créer  soit  l'hyperthermie,  soit  l'hypo- 
thermie, par  les  mécanismes  les  plus  divers. 
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b.  Question  de  virus  et  de  dose.  —  L'observation  montre  que 
certains  virus  sont  hvpotherniisanlsalors  que  d'autres  détermine- 
raient de  la  fièvre.  Par  exemple  le  choléra  est  une  maladie  algide 
et  en  effet  les  toxines  du  vibrion  cholérique  sont  hypothermi- 
santes  (BEHRfNG,  Roux,  J.  CouRMONTet  Doyon)  comme  le  montre 
bien  le  tracé  de  la  figure  HO. 


ikM^hf\**'pi I  rf ^1  -iUl  s  I  6' hsl^'h  |>^1,y  [^y[^g L^ 
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Fig.  IH. 

Tracés  inontrant  que  le  mAnie  animal  (chèvre)  peut  faire  de  l'iiyper- 
tliertnie  ou  de  rhypolheniiie  selon  la  toxine  inocuh*e.  (Hypeillier- 
niie  avec  la  toxine  U'tani((ue,  hypothermie  avec  de  la  toxine  dipli- 
téri(|ue). 


Expérimentalement,  pour  une  espèce  animale,  certaines 
toxines  sont  hyperthermisantes  alors  que  d'aulros  peuvent  être 
hypothermisantes  ;  c'est  ainsi  que,  chez  la  chèvre,  la  toxine  téta- 
nique donne  la  fièvre,  et  la  toxine  diphtérique  l'hypothermie 
(J.  CouRMONT  et  Pkih').  Mais  cela  ne  tient  pas  à  la  nature  de  la 
toxine,  car  cette  même  toxine  diphtérique  donnera  de  l'hyper- 
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Fig.  31*. 
Hypotherniie  considérable  rîetprriiî- 
lïfie  rhct  Je  chien   par   <Jo  forlés 
dusea  (l"»5)  de  toxine  tliphlériciun 

{in   Coi'HMOXT  et  DOÏON). 
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C'est  d'abord  une  question  de  dose  comme  pour  les  toxiques 
ordinaires.  Une  faible  dose  de  toxine 
diphtérique  détermine  de  l'hyperther- 
mie;  une  dose  massive  entraîne  la  mort 
de  ranimai  avec  une  hypothermie  ter- 
minale souvent  considérable  (Jules 
CouRMONT  et  Dovon;  voir  la  Ggure  112). 

Cette  hypothermie  semble  due  surtout 
à  une  déperdition  exagérée  de  chaleur 
par  rayonnement  (J.  Courmont  et  Doyon, 
expériences  calorimétriques  d'ARLOiNc 
et  Laulaniê).  Si  on  inoôule  ensemble 
deux  lapins  avec  de  fortes  doses  de 
toxine  diphtérique,  et  que  Ton  place 
l'un  dans  une  étuve  à  +  35<*  et  le  second 
au  froid  à  0^,  on  voit  le  premier  mou- 
rir avec  une  température  de  -f-  40^,  et 
le  second  avec  une  hypothermie  consi- 
dérable (voir  fig.  113).  En  somme,  à  la 
dernière  période  de  l'infection,  les  ani- 
maux se  comportent  comme  des  ani- 
maux à  sang  froid,  à  température  va" 
riant  avec  le  milieu  extérieur;  en  réalité 
les  deux  lapins  ont  fait  de  la  flèvre, 
ont  produit  de  la  chaleur,  ils  on  ont 
même  tellement  produit  et  rayonné  qu'à 
la  dernière  période  ils  ne  peuvent 
plus  suffire  à  la  production  suffisante 
pour  la  régulation  en  milieu  refroidi. 
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Fifç.  lia. 

Courbes  thermiques  do  deux  lapins  inocu- 
lés avec  la  même  doso  de  toxinu  diphU'- 
rîque  ;  lo  tracé  plein  est  celui  du  lapin 
exposé  au  froid  avec  hypothermie;  le 
tracé  pointillé  est  «elui  du  lapin  placé 
à  i'étuve   et  mort    avec   hyperthcrmie    (J. 


t^ 
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GounMONT  et   Dovon). 
57. 
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Il  y  a  là  quelque  chose  d'analogue  à  ce  qui  se  passe  dans  l'hypo- 
thermie chez  ranimai  vernissé  ou  chez  l'alcoolique  exposé  au 
froid.  Dans  les  maladies,  l'excès  de  virulence  produit  des  eiïits 
de  même  ordre, 
c.    Question  de  terrain  {âge  et  espèce),  —  Tout  ce  qui   peiil 


Trac».*  montrant  que  la  niênip  toxine  (tétanique»  produit  de  rhyp»>- 
tlierinie  chez  le  lapin  et  de  l'Iiypertlierniie  chez  la  clii'vre  iJ.  Coi  »- 
MONT  et  Pkmi). 


atTaihlir  Torganisnie  aboutit,  toutes  choses  égales  d'ailleurs  a 
i'hypolherinie  au  cours  des  infections.  L'inanition  prolong^'C. 
les  tares  antérieures,  hépatiques  ou  rénales,  la  sensibilité  tri»p 
grande  du  système  nerveux  facilitent  l'hypothermie. 

Ce  rôle  du  terrain  est  prouvé  par  des  faits  d'exception  et  par 
dos  observations  courantes.  Les  cas  paradoxaux  de  fièvres  hypo- 
tliorniiquo.s  so  pnxiuisant  au  cours  d'une  épidémie  classique  de 
dolbiénentérie  montrent  bien  que  le  terrain  peut  réagir  à  sa 
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manière  et  parfois  en  sens  inverse  de  ce  qui  se  passe  ordianire- 
ment.  Dans  certaines  infections  graves  et  ordinairement  fébriles 
(pneumonie),  il  est  classique  d'observer  de  Thypothermie  lors- 
qu'elles évoluent  chez  un  vieillard  ou  un  enfant  débilité; 
cela  montre  bien  le  rôle  de  Taffaiblissement  de  Torganisme 
dans  ces  réactions  hj'potberraiques.  Dans  ces  derniers  cas  tout 
se  combine  pour  empêcher  la  production  exagérée  de  chaleur  ; 
moindre  circulation,  diminution  du  glvcogène,  sensibilité  plus 
grande  du  système  nerveux. 

Les  expériences  de  J.  Courmont  et  pKHUont  montré  le  rôle  de 
r&ge  et  de  l'espèce  dans  la  production  de  l'hyper  ou  de  l'hypo- 
thermie avec  un  même  virus,  par  inoculation  d'une  même  toxine, 
Voici  leurs  conclusions  :  la  toxine  tétanique,  tout  en  reprodui- 
sant le  même  tableau  clinique,  quant  aux  contractures,  chez 
•les  diverses  espèces  animales,  exerce  une  influence  différente  sur 
leur  température  rectale,  suivant  l'espèce  considérée  (Gg.  114). 
Pour  les  animaux  adultes  on  peut  dresser  le  tableau  suivant  : 


/  liomme. 
Télanos  liyperthernii-  \  Cheval . 

que i  'GhVîVre  . 

[  Chien. 


f  Souris. 
Tétanos  hypothcrmi-  >  Cobaye. 

que /  Lapin. 

[  Poule. 


Cet  abaissement  ou  cette  élévation  de  la  température  rectale 
sont  sensibles  k  partir  du  moment  de  la  généralisation  des  con- 
tractures. L'élévation  se  continue  en  général  après  la  mort.  Il 
y  a  des  oscillations  chez  le  chien.  Ces  modifications  de  la  tempé- 
rature sont  indépendantes  de  la  porte  d'entrée  de  la  toxine. 
Elles  se  produisent  identiques,  que  la  toxine  soit  sécrétée  dans 
l'organisme  ou  dans  les  milieux  artificiels. 

Udge  peut  avoir  une  influence  considérable.  La  jeune  chèvre, 
le  jeune  chien  surtout,  présentent  de  riiypothermie  à  partir  de 
la  généralisation  des  contractures,  alors  que  les  sujets  Agés,  de 
la  même  espèce  réagissent  par  de  l'hyperthermie. 

I    4.    —    lMPOnT\?JCE    DIAGNOSTIQUE    ET    PRO- 
NOSTIQUE   DE    i/hYPOTHERMIE 

Les   données  précédentes  sont  très  utiles  au  médecin  pour 


laio 


ï*HÏ3^I0LfHîlE   rATBOLaOÎOUE 


(nivù  le  diagno&itc  île  Ifi  cnuAt:  il'iine  hjpnlbertnie  consulte* 

diu^uasli€  sera  facile  ou  difTirîle  selon  que  le  médecin  eonnâltl 
lé?  aul*>ceiJcnls  »>l  rrlat  antérieur  du  rriflîaclo  et  sel  un  ïe^  «jii] 
tomes  pallHïgnoninnh](ïeîj  qui  acconipucnf  nt  rhypiithentiie. 

La  t'aiise  iIg  1  hi|«oUH2rtïiie  des  malades  rêiiriït*^  ^eni  far 
grAee  à  la  notion  des  températures  ftVbriles  pr^rédentr^  mt 
aulres  «vmplôines  infeclieuit  :  on  dbUni^Tï<*m  les  hvfiothermîJ 
pfts^agures  dues  â  une  compliealion  qu  il  s'agira  de  rer<intmlTJ5 
elles  livpotlieniiîes  pttrsisliiijtas  duei  ii  un**  gravie  l« 

ma  1  a d ie  o u  à  u n e  1 1 ér i  o d e  sp ec i  aie  de  cer  1  a  in e a  n  11  « 
nigtdtt  du  diolém).   Lhvpolhcrmîé  de    la  eonvalesrcnne 
ruci!<5  a  dislitigiTèr  du  roîlapsus  Icnnînal  des  formes  gmrt^A. 

Plus  dîITlcih  est  h  dJa|^no.stic  des  pyveiîes  Uypolhennïqn 
car  h^  paradoie  de   raliaîssemenl  de  la  Lemprmtiïn*  élolg 
d'abonl  l'idre  de  fièvre.  On  a  dans  ee  dernier  cas  trois  prlnil 
patii   élèmeots   de  diagoostie  :  i^  la  connaîssanee  du   niilti 
épi  dé  mi  que  ;  2*  les  autres  signes  elaijsîques  de  linfeclion  (dia 
rbèe»  ladie?  nisées  de  la  Jlèifre  L vphoide)  ;  3^  les  réactions  ImtiH 
raies  caraclfnsltques  telles  que  le  sf^ro-dîapostfc  de  WiiuL{itt 
la  fièvre  tvphoidr* 

Le  pnymntic  de  rUvjiotliermîe  est  très  variable.  D'après  i*e  qt| 
nùns  uvôna  vu  Ih^^pottiermic  est  toujours  d'un  fâ^heui  an 
dans  les  maladies  chroniques,  les  aulointoxications, 
d  elle  est  très  forte.  Dans  les  alfeeUûnsdusvslÉme  nerveux  eJïefl 
d'un  pronostif-  Irùs  variable  ;  padois  indice  d'une  maladie  ma 
telle  (apoplexie,  méningite)  parfois  au  conlraire  simple  èpisoJej 
êours  d'un  traumatisme  des  centres.  L'hvpo  thermie  de^  maladll 
infectieuses  çst  loiijours  d'un  pronostic  sérieux  et  Léinoign«  du 
recrudescence  de  l  infeclîon,  dVme  débilité  du  terrain  (via 
lard^,  caebeeUqnes)  ou  d*uneeômpliealJOu  ejttréuierncnt  ^mt 
Vn  mot  de  Pktem  résunié  ce  pronoslie  i^éneral  :  «  TA 
esi  iexpremon  d'une  viinlitè  réduite  tt  Cindke  d'un  yrr; 


CHAPITRE  IV 

SIGNIFICATION   DE  LA  FIÈVRE 
FAUT-IL  LA  TRAITER? 

La  fièvre  est-elle  un  syndrome  nuisible  ou  utile  ?  est-elle  une 
réaction  salutaire  ou  dangereuse  ? 

Pendant  longtemps,  depuis  Hippocrate,  on  la  considéra  comme 
une  réaction  curatrice^  effort  de  la  nature  médicatrice ,  et  on  la 
respecta.  Jusqu'à  nos  jours  on  continua  à  la  regarder  le  plus  sou- 
vent comme  «  un  effort  de  la  nature  pour  chasser  un  stimulant 
anormal  ».  Boerhaave  et  Sydenham  lui  attribuaient  le  rôle  de 
«  séparer  les  parties  pures  des  parties  impures  »,  et.  en  1820, 
Fagks  intitulait  à  Montpellier  sa  thèse  :  «  Recherches  pour  sej^ir 
à  r histoire  critique  et  apologétique  de  la  fièvre  ». 

Mais  VÉcole  organicienne,  éblouie,  pour  la  fièvre  comme  pour 
tant  d'autres  processus,  par  la»  riche  et  féconde  mine  du  domaine 
de  l'anatomie  pathologique  »  (Bouillaud)  fit  table  rase  des  théo- 
ries du  passé  et  ne  considéra  plus  que  la  lésion j  dans  la  fièvre 
ne  vit  que  Tinfiammation,  et  dans  les  deux  des  réactions  à  com- 
battre. Avec  LiEBERMRisTER  la  thermométric  clinique  et  minu- 
tieuse rendit  à  la  fièvre  son  antique  importance,  mais  on  s'hyp- 
notisa sur  l'hyperthermie,  et  on  identifia  trop  souvent  le  pro- 
nostic avec  la  hauteur  de  la  courbe  thermique. 

Pour  combattre  la  fièvre,  cet  ennemi  apparent  qui  recevait 
tous  les  coups  des  palhologisles,  l'ère  moderne  vit  naitre  la 
méthode  des  bains  froids,  puis  les  merveilleux  agents  untincrvins 
et  antithermiques  que  sont  les  antipyrétiques,  et  bien  souvent, 
trop  souvent  y  le  médecin  de  nos  jours  ne  mesura  la  gravité  de  la 
maladie  ou  l'ciïicacité  des  traitements  que  par  l'élévation  ou 
l'abaissement  d'une  courbe  thermométrique  qu'il  ne  visait  plus 
quà  ramener  à  la  normale. 
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Depuis  quelques  années  une  nouvelle  réaction  s'est  faite,  et  les 
revues  importantes  de  Chrinisse,  de  M.  Lêpine,  le  rapport  de 
M.  ScHMiTT  (de  Nancy)  au  Congrès  de  Bordeaux  (1895)  ont  p«»s^ 
de  nouveau  la  question  de  l'utilité  de  la  fièvre  et  ont  propo^ 
des  solutions  éclectiques  tenant  compte,  comme  celles  de> 
anciens,  du  rôle  souvent  curateur  de  la  fièvre. 

10  Innocuité  relative  de  la  fièvre.  —  On  a  eu  le  grandi 
tort  de  confondre  souvent  la  fièvre  avec  les  maladies  qui  la  «-«u- 
saient  et  de  lui  attribuer  des  méfaits  imputables  seulement 
comme  elle  aux  agents  toxiques  ou  infectieux  des  maladî«»5 
fébriles.  Nous  avons  vu  que  les  troubles  et  les  lésions  causés  par 
l'hyperthermie  seule  ne  se  produisent  qu'à  ces  hautes  temp<?ni- 
tures  que  peut  amener  l'expérimentation  mais  que  réalise  r^r»*- 
ment  la  fièvre  des  maladies.  De  môme,  on  a  mis  sur  le  compli* 
de  la  fièvre  les  altérations  parenchymateuses  des  organes.  de> 
reins,  l'albuminurie,  les  troubles  nerveux,  etc.,  toutes  chose*  a 
rattacher  au  microbe,  au  poison  qui  précisément  occasionne  en 
même  temps  la  fièvre.  Les  cas,  malheureusement  rares,  où  Ton 
peut  dissocier  cliniquement  le  symptôme  «hyperthermic  »,  ou  le 
rencontrer  isolément,  montrent  qu'à  elle  seule  la  fièvre  ne  eau*»» 
pas  de  troubles  graves  (fièvre  nerveuse,  algique,  hystérique i.  La 
fièvre  est  parallèle  aux  autres  symptômes  morbides,  mais  ne  Ir» 
produit  pas  ;  l'hyperthermie  (sauf  les  cas  où  elle  est  exres>ive 
ne  fait  qu'indiquer  la  gravité  de  l'état,  mais  ne  la  produit  put 
(Bouchard).  Elle  a  une  grande  valeur  pronostique  mais  noo 
pathogénique  ;  elle  est  témoin  elle  nest  pas  complice. 

Les  seules  réactions  organiques  qui  sont  presque  toujours  lice» 
étroitement  à  la  fièvre,  ccst-à-dire  les  troubles  nutritifs,  l'arre- 
léralion  des  combustions,  ne  sont  un  danger  que  si  elles  se  pro- 
longent (fièvre  consoiTiptivej  parce  qu'elles  amènent  répuisemeat 
des  réserves  de  l'organisme  ;  l'organisme  agit  dans  ce  ras  comme 
les  défenseurs  d'une  ville  assiégée  qui  useraient  toutes  leur» 
munitions  dans  la  hitte;  sans  doute  un  danger  se  trouve  dans 
répiiisement  des  munitions,  mais  c'est  là  le  fait  de  toute  lutte. 
et  le  danger  réel  réside  seulement  dans  la  persistance  des  efforts 
de  l'ennemi  (Tagent  infectieux  ou  toxique^  Il  vaut  mieux,  a  tout 
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prendre,  que  Torganisme  utilise  ses  munitions  au  lieu  de  désar- 
mer tout  de  suite.  Le  rôle  du  clinicien  sera  seulement  d'em- 
pêcher le  gaspillage  (l'excès  de  fièvre) ,  mais  non  Tusage  des  réac- 
tions nutritives  de  défense  (fièvre). 

2^  Dangers  de  l'hypothermie.  —  Ce  qui  est  bien  plus  grave 
que  la  fièvre,  c'est  Thypothermie.  La  clinique  et  l'expérimenta- 
tion (voir  plus  haut)  prouvent  que  celle-ci  est  presque  toujours 
l'expression  d'une  défaite  de  l'organisme  (dans  les  maladies 
toxiques  et  infectieuses),  soit  par  débilité  du  sujet  (vieillards, 
enfants  cachecliques)  soit  par  l'intensité  extrême  du  processus 
infectieux  ou  toxique  (voir  les  expériences  avec  les  toxines). 

3*"  La  fièvre  n'est  pas  toujours  en  rapport  avec  le  degré 
d'infection.  —  Â  côté  des  arguments  que  nous  venons  d'exposer, 
on  peut  citer  les  faits  de  pjrexies  apyrétiques  (Teissier)  pour 
démontrer  que  la  fièvre  n'est  pas  en  rapport  avec  le  degré  et  la 
gravité  de  l'infection.  On  peut  dans  certains  cas,  observer  une 
dissociation  naturelle  entre  la  fièvre  (qui  manque)  et  des  phéno- 
mènes infectieux  souvent  fort  graves.  Des  maladies  ordinaire- 
ment hyperpyrétiques  peuvent  évoluer  sans  fièvre,  sans  que  leur 
gravité  soit  moindre.  Vallin,  Gerhardt,  Potain,  Bondet  ont 
publié  des  cas  de  fièvre  t,vphoïde  mortelle  sans  fièvre.  Dans  les 
cas  de  Valu>',  de  Bondet  les  lésions  intestinales  étaient  si  graves 
que  la  mort  survint  par  péritonite,  par  perforation,  sans  que  la 
température  ait  jamaù  dépassé  la  normale.  Fikssixgkr  a  publié 
des  cas  de  scarlatine  sans  fièvre,  M.  Teissier  de  pneumonie  apvrê- 
lîque  et  ce  dernier  a  créé  le  mot  de  pyrexies  apyrétiques.  M.  Lk- 
piNB  propose  celui  depyrexie  athermique  (\o\t  Teissier.  Sernaine 
médicale,  1894  et  la  thèse  d'ÛRTiz,  Paris,  1894). 

4®  Utilité  delà  fièvre.  —  On  a  fait  mieux  que  de  prouver  la 
gravité  de  l'hypothermie  et  le  manque  de  concordance  enti*e 
l'hyperthermie  et  la  gravité  de  l'infection  ;  on  a  pu  prouver 
expérimentalement  que  Thyperthermie  est  favorable  dans  cer- 
taines Infections.  Des  animaux  inoculés  avec  du  pneumo- 
coque (Walter,  L(kvi  et  Kichtkr),  du  streptocoque  de  l'érysipèle 
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(FiLKiixit),  de  rinverlioe  (HiLDEBRAND)  rr^slsteiii  mieux  lon^iii 

é\é\G  «riiûf.teiletiieni  leur  leinf^ti^'i-oturp  ;étuvc  ou    . 
e<?Tiircs  TT«'rveu\)qtie  les  anitiiaiix  li.*mi»in^  iii*n  i-hai*li 
f'fXK  et  LvovxKT  (ïtilajUseî'vé  que  des  ebiens  dont  la  nile  st^uLel 
chftulTce  résistent  a  \m\*  dose  tmjrlelle  de   toxine   dï|ibièri»i^ 
bien  f)nt'  I»  Irmpéniture  r«*ntnil(î  de  rtintmtil  (immobilisé  stn 
plunch*^)   s' rt baisse  ;    roleTalion   dt*  In  Icmpenilnn*  dp  cerU 
firgane'*  protcHfTir^  scraiidonrsnlTisntite  dans  certuins  ra»  [)< 
atigmenter  la  n>&islance. 

De  même,  dan^j  la  goutte,  la  liôvrc  est  un  procesâiis  utile  | 
Ijrùler  leâ  dck^hel^  (Bûiichari>). 

Otiiint  a  us:  expériences  qui  veulent  montrer  le  rAle  iitîtil 
la  fièvre  en  prou v uni  les  maiivttis  elTels  de  rabais5t«nn*al  artl 
rkllè  ilans  rînré*.tion  (eupérience  de  lu  poule  de  Pa^tkir  (\m^ 
prend  le  etmrboii  qne  si  ou  In  rerroidil)  eUcs  f»riM»vpnl  fiïm^ 
menl  que  des  ctindiiious  anormale!  de  LempiVrnture  et  Thjr 
thermie  Tirliliciejle  sont  nuisibles  pour  U  résistance  miï  bS 
lions  [LépikkI,  On  sait  qu'inversement  on  ne  peut  donnera 
taines  maladies  aux  animaui  à  sang  froid  ^^tét^ioos)  qu*co  i 
niaïntenant  â  ï'étuve  à  +  'àl^[^-  CoiiKMu?iT  et  l*oïu%)  r.t*  qiàl 
prouve  pas  davaiilage  que  la  (lèvre  soilnécessiiire  an  éérdop 
nienl  du  létmios  ;  le  froid  est  eo  effet  une  cause  fii  vuristurle  | 
téianos  djejï   l'homme  comme  la  chaleur   chciî    la  grenouill 
dans  les   deux  ras  c'est  probablement  par    diminution  d^\ 
resistanee  du  sujet  exposé  à  des  comlitions  de  milieu  annrniâ 
pour  lui. 

Gnmtuent  la  Jîèvrc  peut-eîle  augmenter  la   résisttinre  ill 
eerUinos  iofoctionsl  l'eut-**lre  dans  eerlAÎns  eas  en  empérlil 
le  d«^veloppemeiil  des  microbes  ;  par  exentple  les  spirilli'î?  i 
fièvre  rèeurreule  disiKjrîiissent  brusquement  du  san|î  au  mnmfli 
de  la  période  prèeritiqne  (MeTCH-MKoFPJ  en  tout  casr.ela  n'e&lj 
•eïaet  pour  la  majorité  des  tnkrobes.  l*eul-ùtre  en  exaltant  I 
lîvîté  des  leucocytes  î  car  Mâituel  a  montré  i|ue  eeu3t'<4  oal_ 
leur  maximum  de  vitalité  entre  M^'^  et  40"  ehez  rhomnit-.  Eut 
t-as  la  production  des  isubstames  immunisantes  u'mi  pn^  Hè 
la  llevee  et  se  produit  i-he»  les  onîmaux  maintenus  nrtilîdfi 
iiienl  apyrél^ues  ^Lemaikb). 
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50  Inefficacité  ou  dangers  de  certains  antipyrétiques.  — 
Certaines  substances,  telles  que  raniîpvrîne,  le  galacol,  la  cryo- 
génine  ont  un  effet  remarquable  sur  la  fièvre,  et  ont  eu  une  vogue 
prodigieuse  ;lbeaucoup  de  médecins  ont  cru  combattre  les  fièvres^ 
en  diminuant  la  fièvre^  l'hyperthermiCy  à  l'aide  de  ces  médica- 
ments. Cette  vogue  s*est  heureusement  ralentie.  Les  effets  bien- 
i* faisants  de  l'antipyrine  ont  été  battus  en  brèche  à  la  Société  des 
sciences  médicales  de  Lyon  en  1890  et  Unverricht  a  publié  des 
critiques  analogues  ;  l'antipyrine  masque  la  fièvre,  diminue  Téli- 
mination  des  produits  toxiques  au  cours  de  certaines  pyrexies 
(Roque  et  Wbill)  n'abrège  pas  celles-ci,  et  allonge  la  convales- 
cence. ScHMiTT(de  Nancy)  termine  son  rapport  au  Congrès  de  Bor- 
deaux en  1895  par  ces  mots  :  «  Comme  an ti thermiques  ou  plu- 
tôt antihyperthermiques,  ces  médicaments  peuvent  avoir,  dans 
certains  cas,  une  action  favorable  ;  le  plus  souvent  ils  sont  inu- 
tiles  ou  dangereux.  1».  Nous  pourrions  ajouter  que  certains  de 
ces  antitherniiques,  même  à  faibles  dose  (cryogénine,  gaîacol), 
peuvent  déterminer  du  collapsus,  de  l'affaiblissement  avec 
sueurs  profuses,  notamment  chez  les  tuberculeux.  Les  expériences 
de  Cheinisse  montrent  le  rôle  nuisible  des  badigeonnagcs  de 
galacol  faits  à  des  lapins  infectés  par  le  staphylocoque  pour  sup- 
primer la  fièvre:  ces  animaux  mouraient  en  un  ou  deux  jours  de 
septicémie  surai^uë,  alors  que  les  témoins  ne  succombaient 
qu*en  quelques  semaines  d'infection  purulente  avec  abcès. 

Sans  doute  ne  faut-il  pas  exagérer,  et  frapper  d'interdit  tous  les 
antithermiques;  f/iamej>*pru(/^mmenHls  peuvent  rendre  des  ser- 
vices, à  doses  modérées  et  surveillées.  Heureusement  d'ailleurs 
que  beaucoup  d'entre  eux  sont  antiseptiques  et  anti-infectieux 
et  doivent  ii  ces  propriétés  la  plupart  de  leurs  bons  effets. 

La  quinine  par  exemple  est  moins  un  antipyrétique  qu'un 
spécifique  de  certaines  infections  et  de  l'impaludisinc  ;  les  mer- 
veilleux services  qu'elle  rend  sont  dus  non  pas  tant  ù  son  action 
sur  l'élément  «  hyperthermie  »  que  sur  les  agents  infectieux 
eux-mêmes.  L'antipyrine,  peu  indiquée  comme  antithermique  est 
un  agent  anti-infectieux  de  premier  ordre  dans  le  rhumatisme 
articulaire  ai{2U. 

De  même,  le  bain  froid,  dont  les  bienfaits  sont  incontestables 
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dans  la  fièvre  typhoïde,  le  rhumatisme  cérébral,  agil  prohabl»»- 
ment  bien  plus  par  excitation  nerveuse  cutanée,  par  stimulali*  n 
de  la  nutrition  et  de  la  circulation,  que  par  la  soustraction  d^ 
calorique  et  l'abaissement  de  la  fièvre  comme  on  le  pensait  au 
début.  M,  Hexai't  a  préconisé  les  bains  tièdes  dans  la  broncho- 
pneumonie infantile  et  les  succès  de  la  méthode  montrent  bit-n 
que  l'action  du  bain  ne  réside  pas  surtout  dans  la  réfrigération. 

Qo  Pronostic  de  la  fièvre»  conclusions.  —  Sans  doute  n^» 
faut-il  pas  exagérer  la  portée  des  données  précédentes  et  il  serait 
dangereux  de  ne  pas  s'inquiéter  de  l'hyperthermie  et  de  >a 
marche.  Nous  disions  que  si  elle  n'est  pas  «  complice  ■  elle  est 
«  témoin  »  de  la  marche  de  l'infection,  et  à  ce  titre  elle  doit  tou- 
jours renseigner  le  médecin^ 

VévoliUioH  de  In  courbe  thermique  sera  toujours  un  élément 
indispensable  de  pronostic  et  témoignera  le  plus  souvent  de  la 
courbe  de  l'infection.  11  est  de  notion  courante  que  l'élévation 
de  la  température  est  un  indice  de  gravité,  tandis  que  son 
abaissement  est  d'un  heureux  présage,  mais  ce  sont  surtout 
la  forme  et  les  variations  progressives  de  la  courbe  qui  aunmt 
une  importance  pronostique,  bien  plus  que  le  chitTre  ab«^»lu 
d'une  seule  température  quelque  élevée  que  soit  celle-ci.  C  est 
ainsi  (ju'une  courbe  régulière,  avec  les  différentes  phases  clas- 
siques, ne  sera  \ms  d'un  mauvais  pronostic  même  si  l'hvper- 
therniie  de  la  [lériode  d'état  est  élevée. 

Cependant  il  va  sans  dire,  qu'au  delÀ  de  certaines  limites 
Vhypertfiermie  exagrrce  au  cours  des  fièvres  a,  par  elle-même, 
une  mauvaise  sifiriilii  ation  ;  au  delà  de  40^5  la  fièvre  témoigne 
d'ordinaire  d'un  dArègleincnt  absolu  de  la  régulation  ther- 
mique et  d'une  in  fort  ion  très  grave.  En  pathologie,  tous  U^ 
signes  extrêmes  sont  de  mauvais  augure,  et,  dans  le  ras  actuel. 
aussi  bien  riiv()<>lliorniie  que  l'hvperthermie  extrême. 

Les  variations  hrasi^us  et  aiiormalea  de  la  courbe  thermique 
.sont  également  d'un  mauvais  pronostic,  résultant  le  pitis  sou- 
vent d'une  compli"  alion  ou  dune  défaite  subite  de  l'organisme 
Chaque  maladie  fébrile  a  son  tvpe  pour  ainsi  dire  normal  àe 
fièvre,  ct)mme  élévation  movenne  et  comme  fijrmc  >-.   -,   .-  l::    , 
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toate  courbe  fébrile  qui  s'en  écarte,  soit  par  son  élévation  en 
dehors  des  limites  habituelles,  soit  par  sa  forme  anormale, 
est  en  général,  l'indice  d*un  processus  anormal  et  par  consé- 
quent plus  grave.  Il  faut  aussi  ajouter  que  la  courbe  fébrile, 
comme  d'ailleurs  tout  symptôme,  ne  doit  pas  être  envisagé  iso- 
lément, et  qu'elle  n'acquiert  toute  sa  valeur  que  par  compa- 
raison avec  tous  les  autres  signes  d'infection  ou  de  défense. 
Cependant,  dans  certaines  maladies,  le  tétanos  par  exemple, 
ia  seule  notion  de  fièvre  élevée  rapprochée  du  diagnostic  doit 
faire  redouter  presque  sûrement  une  issue  fatale,  la  plupart 
des  formes  curables  étant  apyrétiques. 

En  tout  cas  Thypothermie  en  général  est  d'un  pronostic  bien 
plus  grave  que  Thyperlhermie  car  elle  témoigne  d'une  dépression 
profonde  de  Torganisme  et  d'une  absence  complète  des  réactions 
de  l'organisme. 

70  Conclusion.  —  En  résumé,  l'antique  notion  de  la  vertu 
salutaire  de  la  fièvre  renfermait  une  grande  part  de  vérité  ;  la 
fièvre  ou  plutôt  l'hyperthermie  a  été  à  tort  accusée  de  tous 
les  méfaits  causés  (comme  elle  et  non  par  elle)  par  les  agents 
toxiques  ou  infectieux. 

La  fièvre  nest  le  plus  souvent  pas  nuisible  par  elle-même,  elle 
est  souvent  utile  ;  c'est  une  réaction  de  l'organisme  contre  l'in- 
toxication, l'infection  et  toutes  les  causes  morbides  en  général, 
et,  comme  toutes  les  réactions  organiques,  elle  contribue  à  la 
défense  de  celui-ci  à  condition  de  ne  pas  dépasser  certaines 
limites  ;  passées  ces  limites  elle  témoigne  d'un  dérèglement 
fâcheux  des  réactions  physiologiques. 

Il  ne  faut  donc  pas,  avec  Liebermeister,  voir  dans  la  fièvre  le 
principal  ennemi  à  combattre  et  croire  que  traiter  l'hyperther- 
mie c'est  traiter  la  fièvre  ;  il  faut  se  contenter  de  la  maintenir 
dans  certaines  limites  et  n'user  qu'avec  prudence  des  médica- 
ments uniquement  antithermiques  lesquels  peuvent  être  nui- 
sibles et  sont  souvent  inutiles  :  ce  qui  est  à  combattre  c'est  la 
cause  qui  produit  d  la  fois  la  maladie  et  de  la  fièvre.  Nous 
résumerons  la  portée  pratique  de  toutes  ces  considérations 
générales  en  disant  avec  M.  Lépine  qu'il  faut  se  souvenir  dans 
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rapprécialion  et  le  traitement  de  chaque  fièvre  en  particulier. 
que  «  la  maladie  est  loin  d'être  simple  et  que  la  thérapentiqiie 
a  pour  tâche  de  poursuivre  la  complexité  infinie  de  ses  éléments  » 

(Lépine). 


QUATRIÈME  PARTIE 

ÉVOLUTION   DES  MALADIES 

L'étude  de  l'évolution  des  maladies  est  aussi  importante  que 
la  séméiologie  et  la  pathogénie,  au  triple  point  de  vue  du  dia- 
gnostic, du  pronostic  et  de  la  compréhension  des  processus  de 
guérison  que  peut  avoir  intérêt  à  provoquer  la  thérapeutique. 

L'évolution  des  maladies  diffère  selon  la  cause,  mais  surtout 
suivant  le  rapport  entre  Faction  de  l'agent  pathogène  et  la 
réaction  du  sujet,  rapport  qui,  comme  nous  l'avons  vu,  condi- 
tionne une  maladie. 

Suivant  ces  deux  facteurs  principaux  et  bien  d'autres  acces- 
soires on  divise  les  maladies  en  aiguës  et  chroniques.  Dans  cha- 
cune d'elles  on  doit  considérer  le  début,  la  période  d'état,  et  la 
terminaison,  que  celle-ci  se  fasse  par  guérison  définitive  ou  tem- 
poraire ou  par  la  mort  du  sujet.  L'évolution  la  plus  typique  et 
la  plus  intéressante  au  point  de  vue  des  suites  est  celle  des 
maladies  aiguës  :  en  effet  ce  sont  celles  qui  guérissent  le  mieux, 
par  définition  même  :  ce  sont  elles  aussi  qui  sont  souvent  l'ori- 
gine des  maladies  chroniques. 

Enfin  il  nous  faudra  considérer  les  suites  lointaines  dvs  mala- 
dies, les  récidives,  les  rechutes,  les  conditioiis  de  la  guérison  et  de 
rimniunité  définitive  et  donner  une  place  à  l'étude  si  impor- 
tante des  crises  ou  phénomènes  critiques. 

Enfin  l'étude  des  formes  des  maladies  et  des  conditions  qui  pré- 
sident À  l'évolution  et  à  l'allure  extérieure  des  différents  pro- 
cessus aigus  ou  chroniques  n'est  pas  un  des  chapitres  les  moins 
intéressants  pour  le  clinicien  et  au  point  de  vue  de  la  pathologie 
générale. 


CHAPITRE  PREMIER 

DÉBUT  DES  MALADIES.  INCUBATION, 
PÉRIODE  LATENTE 

La  connaissance  de  la  façon  dont  débutent  les  maladies  c^i 
d'une  importance  pratique  qu'il  n'est  pas  besoin  de  dérnootn-r 
Mais  on  croit  souvent,  au  début  des  études  pathologiques,  que 
le  commencement  d'une  maladie  se  fait  toujours  d'une  fac^n 
nette  et  facile  à  reconnaître.  C'est  une  erreur.  A  rûté  dosmnU- 
dies  qui  débutent  brusquement  (comme  celles  qui  sont  raus^-^ 
par  des  agents  pbysiques  ou  toxiques  d'action  brutale),  il  y  a  Umi- 
une  série  de  maladies,  surtout  parmi  les  infectieuses,  dont  Ir 
début  est  très  dilTicile  à  déterminer,  dont  la  période  de  pn(..i- 
ration  ou  d'incubation  cs^t  très  variable,  et  qui  peuvent  niénif 
rester  latentes  pendant  une  grande  partie  de  leur  évoiuli«»n 
Nous  allons  saisir  par  l'étude  du  début  des  maladies  aii'ij.  ^. 
cvcliiiues  ou  non,  ou  des  maladies  chroniques,  toute  la  comple- 
xité des  processus  qui  aboutissent  aux  maladies. 

§1.   —   Effets   immédiats,   tardifs 
et   éloig.nés 

Étant  donné  un  agent  pathofïène  et  son  conflit  avec  l'ori.*^- 
nisine,   la   maladie   (pii  en  résulte  peut  se  manifester  par  dt»j 

effets  i)ninc(li<itSj  tardifs  ou  éloifjncs  ;  cette  distinction  est  de  l.i 
plus  liaule  inipitrlance. 

Les  causes  niorl.idos  peuvent  toutes  déterminer  les  ln»i'» 
ordres  delTets  que  nous  avons  dits.  En  voici  des  exemples  ro 
allant  du  simple  au  compliqué. 
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Un  traumaiisme  produit  toujours  un  effet  instantané  qui  peut 
être  une  blessure,  une  fracture,  ou  consister  dans  des  phéno- 
mènes nerveux  tels  que  le  choc  ou  la  syncope  ;  mais  longtemps 
après  ce  traumatisme  se  révéleront  encore  des  effets,  les  uns 
tardifs  (tels  que  par  exemple  les  accidents  de  l'hystéro-trau- 
matisme  qui  ne  se  développent  quaprès  une  incubation  d'au 
moins  quelques  jours)  les  autres  éloignés  (tels  que  par  exemple 
les  troubles  paralytiques  ou  psychiques  qu'on  pourra  observer 
très  longtemps  après  une  fracture  du  crâne). 

Pour  les  agents  physiques,  c'est  la  même  chose.  Ainsi  une  brû- 
lure détermine  des  effets  immédiats  :  carbonisation  des  tégu- 
guments,  douleur,  phénomènes  nerveux  variés,  et  des  effets 
tardifs  tels  que  les  auto-intoxications  secondaires  bien  connues 
dans  ces  cas.  Un  coup  de  soleil  peut  déterminer  immédiatement 
les  effets  ducoup  de  chaleur  et  tardivement  un  érythème  spécial. 
J^'aclion  des  rayons  X  est  encore  plus  curieuse  ;  ils  peuvent  ne 
déterminer  sur  la  peau  ou  les  organes  aucun  phénomène  immé- 
diat en  apparence,  et  au  bout  de  quelques  jours  se  dévelop- 
pera la  radiodermite  bien  connue  des  spécialisles;  dans  d'autres 
cas  on  constatera  des  effets  éloignés  tels  que  la  ceci  lé,  l'atro- 
phie des  organes  génitaux. 

Pour  les  corps  toxiques  on  observe  de  même  des  effets 
immédiats  comme  ceux  des  caustiques  ou  de  certains  poisons 
violents  (mort  subite  par  l'acide  prussique)  ;  on  rencontre  encore 
plus  souvent  des  accidents  tardifs,  c'est-à-dire  qui  ne  se  déve- 
loppent que  plusieurs  heures  après  la  pénétration  du  poison,  par 
exemple  dans  rinloxicution  par  les  champignons  ou  même  par 
certains  poisons  inorganiques  comme  le  phosphore  ou  l'arsenic. 
Enfin,  les  effets  éloignés  des  toxiques  absorbés  à  pi'titcs  doses 
sont  bien  connus,  tels,  par  exem[)le,  ceux  do  rinloxicution  lente 
par  l'alcool  ou  la  morphine.  Mais  les  exemples  tirés  des  corps 
toxiques  ordinaires  sont  fort  complexes.  D'une  part  le  retard 
des  accidents  n'est  dû  parfois  qu'au  défaut  d'absorption  par 
suite  de  la  stagnation  du  toxique  dans  un  réservoir  peu  absor- 
bant tel  que  l'estomac  (M.  Lkimne  la  constaté  pour  le  lauda- 
num), ou  bien  au  fait  que  le  corps  primitif  doit  être  décomposé 
dans  l'organisme  pour  donner  le  produit  rcellement  toxique,  tels 
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par  exemple  les  composés  de  Tacide  prussiqae  qui  se  trans- 
forment dans  l'eslomac;  tel  encore  le  calomel  qui,  dans  le  lube 
digestif  et  en  présence  du  sel  marin,  pourrait  donner  du  subllmr 
beaucoup  plus  toxique.  D'autre  part  l'action  de  bien  des  poison» 
se  fait  d'une  façon  lente  et  graduelle  ;  des  doses  accumulfes 
d'arsenic  ont  à  la  fois  des  effets  immédiats  peu  accentués,  et 
tardifs  ou  éloignés  beaucoup  plus  marqués.  Dans  ces  cas  il  n*v  a 
pas  comme  dans  les  exemples  précédents  de  limite  précise  entn* 
les  divers  accidents  suivant  leur  chronologie.  H  y  a  comme  dit 
Roger  des  effcU  cumulatifs  et  des  troubles  inappréciables  qui 
ont  dû  s'additionner  pour  devenir  apparents.  Enfin  il  t  a  tœ** 
succession  souvent  très  embrouillée  de  l'intoxication  primitive 
exogène  el  des  auto-intoxications  secondaires  qui  se  déveIop|»«it 
par  altération  des  organes  sous  Tinfluence  du  toxique  primitif  * 
ainsi  le  phosphore  agira  non  seulement  par  lui-même  sur  1«^  tubr 
digestif,  le  système  nerveux,  etc.,  mais  encore  en  même  t«*mp'«. 
et  dans  la  suite,  en  déterminant  un  ictère  grave  par  atruphie 
jaune  aiguë  du  foie  due  elle-même  â  l'action  primitive  du 
toxique. 

Pour  les  maladies  infectieuses  et  les  toxinem,  nous  avons  au*'«»D- 
trairelcs  exemples  les  plus  nets  des  actions  immédiates,  tanlives 
et  éloignées.  Un  grand  nombre  d'infections  produisent  surtout 
des  effets  immédiats  et  reliés  sans  interruption  par  une  sorte  li»* 
«.haine  morbide  avec  les  accidents  plus  tardifs  :  par  exemple  on 
mirrohe  sepliqiie  inoculé  aux  téguments  peut  déterminer  immé- 
diatement de  rindammation  locale  avec  extension  progressive, 
envahissement  de  l'organisme,  septicémie,  etc.,  par  une  suit- 
ininterrompue  de  phénomènes  pathologiques;  c'est  Thistoire  du 
phlegmon,  de  l'érysipele.  de  toutes  les  lymphangites. 

Mais  il  est  beaucoup  d'autres  infections  qui  ne  se  déclarent 
ou  du  moins  ne  se  mauit'estent,  qu'après  une  période  plus  ou 
moins  longue  d'incuhatitm  ;  il  semble  alors  qu'il  n'y  ait  j)a5 
d'effet  imuicdial  consécutif  à  l'inoculation  ou  à  la  contagion,  el 
.seulement  des  effets  tardifs.  Les  fièvres  éruptives,  le  lélani)>.  la 
syphilis  en  sont  des  exemples  classiques. 

Nous  pouvons  donc  reprendre  après  ces  exemples  notre  divi- 
sion, et  ébaucher  lu  classification  suivante  ; 
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/  ''  Blessures. 

Immédiats   .      ^f^^^  ^^"^«s. 


u 

la 

MB 
U 


)  Choc,  syncope 


Inflammations  locales,  etc. 


/  Lrytiièmes  solaires.  i 

Radiodermites.  1  ^^^^^^  ' 

}  Intoxications  tardives.  (  t^-aumatiques 

.  n^- i t »/!_    •  \  DhvsinuAR. 


Erythèmes  solaires. 
Radiodermites. 
S  3  (  Tnrdif*  '  Intoxications  tardives.        \  "-"■^'-'-i- 

2  i    )  '^'^''"^      •   •  I  Contractures  tétaniques.      /  Physiques. 
I  Paralysies  diphtériques,      l  f^J^^^^s, 
Hysléro-traumatisme.         \  infectieuses. 
Lésions  scléreuses... 
Éloignés    .  .  >Myocardites. néphrites... 
i  Psychoses... 
[  Immunité  ou  prcdisposit. 

§  2.   —  Explications   des   effets  tardifs 

ET    DE    l'incubation 

Les  effeU  tardifs,  c'est-à-dire  ne  survenant  qu'après  une 
période  silencieuse  à  partir  de  la  contflgion  ou  de  l'inoculation, 
se  ren.^ontrent  surtout  :  dans  les  maladies  infectieuses  ;  dans 
l'intoxication  par  certaines  toxines  microbiennes,  par  certains 
sérums  toxiques  (accidents  postsériques) ,  par  les  champignons; 
ou  même  à  la  suite  de  l'action  de  certains  agents  physiquesi 
rayons  solaires,  rayons  X.  La  pathogénie  de  ces  différents  cas 
est  intéressante  à  élucider. 

l^Rôledel'agentinfectieux.  —  On  admet  généralement  que 
la  période  d'incubation  des  maladies  est  due  surtout  aux  modi- 
fications de  virulence  ou  à  l'accumulation  des  germes  ou  des 
toxines  qui  se  font  pendant  cette  période  silencieuse  jusqu'au 
moment  où  la  dose  sullisante  étant  atteinte,  les  accidents  écla- 
tent. Ainsi,  dans  la  rougeole,  dans  la  syphilis,  il  faudrait  un  cer- 
Uin  temps  pour  que  les  agents  pathogènes  puissent  pulluler  au 
point  de  déterminer  les  différents  accidents  de  la  syphilis  ou 
l'éruption  de  la  rougeole.  Dans  le  tétanos,  il  faudrait  un  certain 
temps  pour  que  les  spores  inocuh-es  dans  la  plaie  aient  donné 
suffisamment  de  bacilles,  et  ceux-ci  sullisamment  de  toxine,  pour 
que  se  fasse  l'imprégnation  des  centres  nerveux  par  celles-ci. 
En  somme  il  y  aurait  là  comme  dans  les  intoxications  par  doses 
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successives,  des  efTcls  cumulatifs,  et  les  réactions  ne  se  manifes- 
teraient que  lorsque  un  minimum  de  dose  nécessaire  aurait  éi** 
atteint.  La  comparaison  d'un  verre  d'eau  qu'on  remplit  peu  a 
peu  rendrait  assez  bien  compte  du  phénomène  ;  on  ne  s'apen^- 
vrait  qu'il  est  plein  que  lorsqu'il  déborde. 

2''  Rôle  des  cellules  organiqujes  et  des  toxines  eecott- 

daires.  —  L'explication  précédente  peut  être  vraie  dans  certain^ 
cas  mais  elle  ne  l'est  certainement  pas  dans  tous.  Elle  satisfati 
l'esprit  lorsqu'il  s'agit  de  l'aï^lion  des  microbes  eux-méme<  qui 
peuvent  pulluler  et  sécréter  des  doses  croissantes  de  toxine  :  elle 
n'est  plus  applicable  à  l'action  tardive  des  toxiques  et  di-> 
toxines  agissant  en  dehors  de  leurs  microbes  producteurs,  «lu 
moins  dans  certains  cas  dont  nous  allons  parler. 

MM.  J.  CouR.\ioxT  et  Doyox  ont  montré  que  dans  le  tétano5. 
causé  par  l'injection  de  toxine  tétanique  à  un  animal,  il  v  a  ane 
période  d'incubation  absolument  nécessaire  et  que  l'on  ne  p<*ul 
pas  supprimer,  même  en  augmentant  les  doses  de  toxine  ino^^u- 
lée.  Quelle  que  soit  la  dose  de  celle-ci,  il  s'écoulera  toujours  un 
certain  temps  entre  l'inoculation  et  les  premiers  svmptùmes  df 
contracture  tétanique.  11  en  est  tout  autrement  avec  les  toxique^ 
ordinaires  où  les  eiïots  sont  minimes  avec  une  dose  faible  et 
d'autant  plus  accentués  et  plus  rapides  que  Ton  injecte  une  do>«» 
plus  forte.  Les  phénomènes  ne  sont  donc  pas  les  mêmes  dans  Icb 
deux  eus.  Les  auteurs  concluent  que  ce  n'est  pas  la  toxine  téta- 
nique telle  qu'on  l'injecte  et  telle  qu'elle  est  sécrétée  par  lo 
microbe  qui  agit  sur  les  cellules  nerveuses  ;  ce  serait  un  second 
poison,  une  deutérotoxine  sécrétée  par  les  cellules  de  rorganismt* 
sous  Tinfluence  de  la  toxine  primitive.  Celle-ci  ne  pourrait  dODi- 
pas  agir  directement  et  la  période  d'incubation  serait  précisément 
due  au  temps  nér^s>aire  à  l'organisme  pour  fabriquer  le  v«»rî- 
table  poison  qn'i  déterminerait  la  contracture.  b>n  effet  s'il  n'en 
était  pas  ainsi  et  si  l'incubation  n'était  due  qu'A  la  nérexMtr* 
de  ra«i:uniulation  «les  toxines  directement  sécrétées  par  Ir 
niicrobc,  on  pourrait  supprimer  expérimentalement  celte  incu- 
bation on  fournissant  tout  de  suite  la  dose  de  toxine  néce&sAÎrr 
à  la  conl raclure,  ce  qui  est  impossible. 
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Cette  explication  des  auteurs  semble  d'une  portée  très  géné- 
rale, les  mêmes  faits  ont  été  démontrés  pour  la  toxine  diphté- 
rique, la  malléine,  (Guinard  et  Artaud,  Henriquez  et  Hallion). 
Certaines  toxines  présentent  à  la  fois  des  effets  immédiats  et  des 
effets  tardifs,  très  facilement  dissociables  par  les  procédés  gra- 
phiques. 

Des  effets  tardifs  de  certaines  toxines  on  peut  rapprocher  Tac- 
lion  toxique  de  certains  sérums  normaux  déterminant  par 
exemple  les  accideais  post-sérique»  seulement  huit  jours  après 
leur  inoculation  ;  il  semble  que  rorganismc  ait  besoin  de  trans- 
former la  substance  injectée  en  une  autre  génératrice  d'éry- 
thème. 

Mais  la  période  d'incubation,  silencieuse  en  apparence,  corres- 
pond k  toute  une  série  de  transformations  que  peut  révéler  une 
observation  minutieuse.  Gharrin  a  montré  que  pendant  la 
période  silencieuse  suivant  Tinjection  de  toxine  tétanique  il  y 
a  des  troubles  de  la  calorification  et  de  la  nutrition. 

Il  est  certain  que  dans  les  deux  hypothèses  développées  plus 
haut  (accumulation  de  toxines  ou  de  microbes  ou  formation  de 
toxines  secondaires)  il  y  a  des  troubles  morbides  intra-organiques 
plus  ou  moins  latents  qui  constituent  en  somme  le  début  de  la 
maladie. 

Si  ces  troubles  pouvaient  être  observés,  la  période  d'incuba> 
tion  se  confondrait  avec  la  période  d'invasion;  l'incubation 
n'est  qu'une  invasion  latente.  11  y  a  une  chaîne  ininterrompue 
de  phénomènes  morbides  à  partir  de  Tintroduction  du  corps 
infectieux  ou  toxique,  mais,  dans  le  cas  des  maladies  k  incuba- 
tion, les  premiers  anneaux  nous  restent  invisibles. 


^"h; 


//....  c,v.''*''»'oo 


P*v»,,^ 


ÉVOLUTION   DBS   MALADHES  «NPflGTIBOSES   AIGUËS         1037i 

je  dans  la  période  d'état,  et  où  la  terminaison  est  assez 
e.  pour  qu'il  passe  de  même  de  la  maladie  à.  la  conrales- 
par  exemple  dans  la  pneumonie.  Il  est  cependant  utile 
tique  de  conserver  les  divisions:  c&assiques. 

A)  —  Incubation 

us  avons  vu  l'explication  générale  des  phénomènes  d'ineu- 
)n  ;  nous  allons  maintenant  en  examiner  les  conditions  clir. 
es  et  les  variétés. 

**  Définition.  —  On  peut  la  définir  :  la  période  qui  s'écoule 
ce  le  moment  où  l'organisme  est  envahi  par  un  germe  mor- 
e  et  celui  où  éclatent  les  premiers  symptômes  de  la  maladie. 
iite  définition  exacte  en  apparence  ne  l'est  plus  si  Ton  va  au 
id  des  choses.  Nous  avons  vu,  avec  Ghahbin,  que  certaines 
cubations  des  mieux  caractérisées  en  apparence,  comme  celle 
1  tétanos,  présentent  en  réalité  un  certain  nombre  de  phéno* 
lénes  anormaux  (troubles  de  la  caloriûcation,  de  la  nutrition] 
ai  correspondent  aux  actes  préparatoires  précédant  les  symp- 
ômes  bruyants.   Mais  ces  phénomènes  préparatoires  passent 
naperçus,  échappent  aux  moyens  ordinaires  d'investigation  ;  ils 
û'en  sont  pas  moins  les  premiers  symptômes  de  la  maladie.  11 
serait  très  important  qu'on  puisse  les  connaître  et  les  déceler 
dans  les  différentes  maladies  à  incubation  ;  ils  donneraient  la 
preuve  de  l'infection  ou  de  la  contagion  avant  que  ne  se  mani- 
festent les  troubles  graves.  Il  serait  capital,  par  exemple  après 
une  blessui'e  ou  une  morsure,  qui  peuvent  donner.  Tune  le  téta*< 
nos,  l'autre  la  rage,  de  savoir  si  ces  maladies  doivent  se  décla» 
rer  et  s'il  faut  faire  un  traitement  préventif.  A  l'heure  actuelle, 
dans  le  doute,  on  pratique  toujours  ce  dernier  ;  mais  il  est  à  croire 
qu'un  jour  on  saura  prévoir  par  certains  signes  actuellement 
cachés  quels  .sont  les  blessés  ou  les  mordus  qui  présenteront 
forcément  le  tétanos  ou  la  rage. 
En  somme  l'incubation  pourrait  être  appelée  un  début  latent. 

Z^  Inoubation  dans  les  principales  maladies.  —  Les  pé- 

58. 
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riodes  d'incubation  ne  sont  pas  toujours  aussi  Gxes  qu'on  pour- 
rait le  croire;  elles  sont  tantôt  raccourcies  et  tantôt  proloDfîo  .^ 
d'une  façon  notable  en  deçà  et  au  delà  des  chiffres  movena  di'H- 
nés  par  les  classiques.  Ainsi  pour  le  tétanos  Tincubation  t^i  rv. 
moyenne  de  quelques  jours,  mais  elle  peut  varier  de  deux  jour- 
à  plus  de  deux  semaines.  Dans  la  rage,  la  moyenne  d'incubati><n 
est  de  trente  jours,  mais  on  a  vu  des  cas  minimum  de  quator?/ 
jourset  des  maximum  de  plus  d'un  an.  Pour  la  syphilis,  où  ledchui 
de  l'infection  est  parfois  facile  à  repérer,  Taccidenl  initial  pr uf 
se  faire  au  bout  de  dix  jours  ou  seulement  au  bout  de  quarantt* . 
la  limite  assez  élastique  que  l'on  donne  généralement  est  di»  vin-t 
à  trente  jours.  Pour  les  lièvres  éruptives  les  chiffres  sont  pl««  pren- 
ds :  dans  la  variole  l'incubation  moyenne  est  de  douze  jours.  d*n> 
la  rougeole  elle  est  de  neuf  jours,  dans  la  scarlatine  elle  e^t  de 
quatre  à  cinq  jours;  mais  ces  périodes  peuvent  cependant  varier: 
Trousseau  a  noté  des  cas  de  scarlatine  vingt-quatre  heur<*s  aprt»> 
la  contagion;  pour  la  variole  les  chiffres  peuvent  osciller  entiv 
sept  et  quinze  et  pour  la  rougeole  entre  quatre  et  qualor/** 
jours. 

Il  faut  d'ailleurs  tenir  compte  des  nombreuses  causes  dVrry^ur- 
suivantes  :  on  n'est  pas  toujours  sûr  du  moment  où  s*est  fait^^  it 
contagion.  Après  un  premier  contact  du  sujetsain  avec  le  maUd« 
et  d'où  peut  dater  le  début  apparent  de  l'incubatioD,  peuvent 
se  placer  aussi  d'autres  causes  restées  inconnues  de  contairi^n 
réelle;  réciproquement  lorsqu'une  maladie  éruptive  éclate  aavr 
rapidement  aj»rès  le  contact  avec  un  sujet  infecté  on  doit  tou- 
jours se  demander  s'il  n'y  avait  pas  eu  les  jours  précédent*  un  • 
cause  analofrue  de  contagion  restée  inaperçue.  D'autant  plu* 
que  dans  certaines  maladies  la  période  contagieuse  n'a  pas  t>«u- 
jours  été  bien  déterminée.  .M.  WEiLLa  démontré,  contrairemr  ::t 
aux  assertions  anciennes,  que  la  coqueluche  n'est  contagieuse 
qu'au  début  et  no  l'est  plus  à  la  période  des  quintes.  Il  en  est  «i? 
même  pour  la  rougeole,  alors  que  la  scarlatine  est  contagieuse- 
pendant  toute  sa  durée.  Cest  surtout  dans  les  écoles  et  les  hù\>i 
taux  d'enfants,  lors  des  épidémies  de  rougeole  par  exemp'-. 
qu'on  a  pu  déterminer  exactement  l'incubation  moyenne  de  h 
maladie,  car  la  succession  des  éruptions  chez  les  différents  sujet> 
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successivement  contaminés  se  fait  alors  à  des  intervalles  très 
réguliers.  (Bard,  Wkill). 

Voici  le  tableau  récapitulatif,  d'après  Roger  de  l'incubation 
dans  les  principales  maladies. 

DURBE   d'incubation   DES   MALADIES 


Moyenoe. 

BIcnnotTtiagie .   .   .   .  3  à5 jours. 

Chancre  raou  ....  4  à  2  — 

Charbon 2      — 

Choléra 2  à  4  — 

Coqueluche  ....  8      — 

Diphtérie 2      — 

Krysipèlo 4  à  6  — 

Intluenza 3  à  4  — 

Jaune  (fièvre i  ....  3  à  4  — 

Morve 3  à  5  — 

Oreillons 15      — 

Paludisme 6  à  10  — 

Peste 4à6  — 

Kago 20  à  00  — 

Récurrent»'  (fièvre).  .  5  à  6  — 

Rougeole 8  à  12  — 

Rubéole 18      — 

Scarlatinr 4  à  :»  — 

Syphilis 20  à  30  — 

Tétanob 2  à  3  — 

Typhoïdi'  ((i^vro)  .   .  14      — 

Typhus 12      — 

Vaccine 3      — 

Varicelle 14  à  15  — 

Variole 12      — 


INCUBATION 

Miniroa. 

Maiima. 

l(^)à: 

ijours. 

là] 

f)l.  sem. 

1 

— 

3 

jours. 

1 

— 

3 

— 

1 

— 

6 



2 

— 

8 

— 

2 

— 

15 

— 

3 

h. 

22 

— 

1 

jour. 

b 

— 

2 

— 

6 

— 

24 

h. 

3 

mois. 

7 

jours. 

30 

jours. 

99 

h. 

plus,  mois 

2 

jours. 

7 

jours. 

13 

— 

18  mois. 

(3 

et  4 

ans  (?) 

86 

h. 

8 

jours. 

4 

jours. 

14 

— 

5 

— 

21 

— 

< 

— 

7 

sem. 

10 

— 

50 

jours. 

2 

— 

35 

— 

2  {D  - 

21 

— 

0 

— 

23 

— 

2 



7 



13 

— 

•19 

— 

7 

— 

15 

— 

30  Conditions  de  l'incubation.  —  La  variabilité  des  pé- 
riodes d'incubation  peut  tenir  il  dilTérenlcs  causes. 

a.  Vinis.  —  La  période  d'incubation  sera  dans  certains  cas 
d'autant  plus  courte  que  les  microbes  inoculés  seront  plus  nom- 
breux et  plus  virulents. 

Pour  d'autres  maladies,  rexpérimentalion  jointe  À  l'observa- 
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Uoii  clinique  a  montré  qu'il  y  a  des  virus  fixes  et  des  ttras 
variables.  Par  exemple,  pour  la  rage,  celle  qui  est  commainqvée 
par  l'animal  spontanément  enragé  présente  une  inruhatîon 
variable  (rage  des  rues  à  virus  variable)  ;  tandis  que  poar  U  raiEe 
expérimentalement  inoculée  en  série  aux  lapins  on  est  arrivé  & 
déterminer  un  virus  fixe  qui  a  une  puissance  déterminée  cl  fa  il 
mourir  l'animal  inoculé  en  neuf  jours  très  exactement.  Ue 
même  la  vaccine  est  devenue  un  virus  fixe  d'incubation  a  peu 
près  invariable  :  l'éruption  débute  soixante-douze  heures  apre> 
l'inoculation  chez  les  sujets  vaccinés  pour  la  première  fois. 

b.  Siège  de  ^inoculation.  —  Ce  siège  a  une  grande  impor- 
tance. On  sait  que  pour  la  rage  et  le  tétanos,  les  phénomènes 
sont  d'autant  plus  rapides,  et  l'incubation  plus  courte,  que  U 
blessure  a  eu  lieu  au  niveau  d'une  région  très  riclie  en  nerf$  e( 
proche  des  centres,  telle  que  la  face  par  exemple. 

c.  Associations  morbides.  —  On  sait  que  certains  microbes  tmi 
une  action  plus  rapide  lorsqu'on  les  introduit  avec  leurs  toxioe< 
ou  avec  d'autres  microbes.  Le  tétanos  se  développe  surtout  et 
plus  rapidement  dans  les  plaies  infectées  en  même  temps  par 
le  bacille  lélanique  et  par  des  pjogènes.  La  variole  pourrait 
modifier  le  développement  des  pustules  de  vaccine  :  des  sujets 
en  état  d'incubation  de  la  variole  et  vaccinés  au  même  moment 
pourraient  ne  présenter  les  pustules  vaccinales  qu'au  bout  de 
douze  à  quatorze  JDurs  après  la  vaccination  (Ko(;er). 

d.  Rôle  du  terrain.  —  Tout  ce  qui  peut  affaiblir  Torgani^mt» 
raccourcit  en  général  la  période  d'incubation.  On  peut  citer: 
les  influences  nerveuses,  impressions  morales  dépressives,  émo- 
tions vives;  les  intoxications  surajoutées,  l'alcoolisme  au  pre- 
mier rang^  les  grands  traumatismes;  le  surmenage  physique  on 
intellectuel;  en  un  mol  toutes  les  causes  qui  dépriment  I  or- 
ganisme. 

Bj   —    PÉRIODE   d'iXVASION 

C'est  la  période  où  commencent  à  se  manifester  les  premien 
symptômes  morbides  apparents  et  où  ils  croisseni  d'intensité 
jusqu'À  la  période  d'état.  Cette  notion  est  un  peu  artificielle  : 
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nous  avons  montré  que  dans  bien  des  cas  l'invasion  réelle  com- 
mence en  général  à  l'inoculation  ;  et  si  Tincubation  peut  être 
appelée  «  début  latent  »,  on  pourrait  nommer  l'invasion  «  début 
apparent  ».  D'ailleurs,  dans  bien  des  cas,  la  période  d'invasion 
est  réduite  presque  à  rien. 

1®  Variétés  de  rinvasion.  —  Il  y  a  des  maladies  à  invasion 
progressive  et  où  les  phénomènes  morbides  une  fois  installés 
s'étendent  et  progressent  presque  jusqu'à  la  terminaison  delà 
maladie.  Le  plus  souvent  alors  le  début  a  été  brusque,  l'incu- 
bation courte  ou  absente,  et  la  période  d'état  est  elle-même 
raccourcie  et  se  confond  en  somme  avec  celle  d'invasion.  Par 
exemple,  dans  l'érysipèle,  la  période  d'invasion  peut  être  consi- 
dérée comme  réduite  à  rien,  ou  au  contraire  comme  s'étendant 
à  presque  toute  la  période  d'état  lorsque  la  maladie  progresse 
sans  arrêt  jusqu'il  la  défervescence  thermique.  En  général  dans 
les  fièvres  éruptives,  dans  la  fièvre  typhoïde,  la  période  d'inva- 
sion, c'est-à-dire  d'augmentation  des  symptômes  est  très  nette  ; 
elle  s'étend  pour  les  fièvres  éruptives  jusqu'à  l'éruption  caracté- 
ristique. 

Dans  d'autres  cas,  la  période  d'invasion  est  brusque,  et  rapi- 
dement les  symptômes  sont  portés  au  maximum  ;  par  exemple 
dans  la  pneumonie.  Dans  d'autres  maladies,  ce  début  est  telle- 
ment brusque  qu'il  n'y  a  pour  ainsi  dire  pas  de  période  d*inva- 
sion  :  par  exemple,  dans  le  tétanos,  la  période  d'état  commence 
avec  les  contractures,  et  avant  celles-ci  régnait  encore  la  période 
dite  d'incubation. 

L'explication  des  phénomènes  progressifs  de  la  période  d'inva- 
sion est  facile.  Cette  période  correspond  au  moment  où  les 
microbes  pullulent,  où  les  lésions  s'étendent,  où  les  toxines 
inondent  l'organisme,  et  où  les  symptômes  consécutifs  s'accusent 
progressivement  jusqu'au  moment  où  ils  atteignent  leur  maxi- 
mum. 

Z^  Phénomènes  généraux  et  locaux  de  la  période  d'in- 
vasion. —  C'est  surtout  dans  le  cas  de  lésions  locales  facilement 
observables  par  la  vue  ou  l'auscultation  qu'il  est  facile  de  suivre 
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In  prfitîiMîsiiîoit   *i<?s  plifaomèocss   lornm.    p«r  exempk  danal 
f*hlegaiim.  lèr^vt»i(uHi%  ou  la  (meunumMî.    Il   é«t  rare  ^m 
iji5inir«slaUoiiâ  loctiles  s'rlubHss&nl  irenihlée   oh  Ire»  lintî 
inrtit;  H  y  a  le  (jUi?^  smivonl  progre^îbiiin  emi**sfiiiU'.  Crfieuilt 
rlicz  ♦"orUins  sujets^   on    voit   *les  lésions  éU'ïjdiit's   s^m&lnll 
Imisquenienl  ;  ilsugiU  suit  d  ijjft'olïoïi^  esïrêiiiemeiit  virulc 
i^pUliîgttitms.  iTmjihan^ïiLes  a  amtThe  ratidi-omnle) ,  soit  iin  i^ 
lrinr«  ri  inrecliimstL^rattii  l'mras,  iimis  dan i>tiLsq utiles  Tévotuti 
est  aiTtîtie  \n'im\\icnïenl  |(sr  une  nTîn:lii>ii  très  vîvo  de  r»in 
iiî&nie;  dans  res  derniers  faits  la  gneriânn  vb{  d'autant  pl^is  raji 
i|uc  rinva^ïon  av*iil  ric  îdiis  limvnntc  :  c'est  le  cas  diî  eerLnîi 
r:ûri^ei4iîon3  imlmoiiaires  aigat-â  drt  rïi^-s  par  BKRaEm*:^  <^iCU^ 

ile  liAfeHlCOirilT 

Les  pli(>noinène>  ^lînéraux  sonl  fit*  iiituie  lenU  a  ^'Mitldlr 
nipides,  Lïi  li*"vrL«  *'sl  le  pliénoiiiène  le  pJitf»  ikcile   ù.  nhsiTV 
Oiins  ccrlHÎi»^  »^a.=i.  ilvîi  iiscension  linisque  jn^quïMin  mn\rnn| 
$nt  1a  kiii|H?r«tnr<ï  persisteni  pendmit  toute  une  f»ériode  d> 
par  lixempte  tinns  la  pnoutnônic.   tin  itrfine  temps  que  cA 
hyperU\^^rmïri  bnisqiieéelfitontdes  fïliônonii^iiefl  nerveux  mtôn 
rr|ihrttftl*iie  [vH   vhi\    parfois    conTidsionb    (choz    Irnlàtitl 
altJique  de  dfdituuri  treniens  t  adultes  alcaoliques),  gnind  lii 
sun  Folcnneï.  Hc.  bhi  mi.Vme  temps,  loulr  inie  série  de  Irotili 
roiicUonnelB  driimaLtqut!!»  s  inBialk*iii,    le$   ttus  lies  H  la  )è 
[point  d<!  fêlé  de  ta  pneitmoaÎRj ,  les  aiitix*5  dus  prnbnhleinenf| 
des  U'oiildes  neripewx  et  avant  qu  il  ,v  ail  *iîtôrHtii>n  d*';*  org>ifl 
Çvomisiements?,  diarrbée.  dysuHe,  dyspnée  intense,   Mrvti*in| 

Lor^qtie  I  iuTii:^îort  est  lent<e  el  pnifzresshe les  premiers trouM 
soot  beauniop  moins  liruvïtiiUet  la  maliuiie  s'installe  peu  û  pi 
L'exemple  te   plus  iv pique  est  celui   de  la  lièvre  tvphoid*». 
a  d 'abord  det^  nialnisos  vagues,  dé  la  laâ,^iliidei  de  Idiraissti^iiQi 
inteileetuel,  quelques  troubles  dl|Jtesti/s»  de  l'auureiit*.  des  qj 
IdxiH  et   surtout  de  la  L-t/plialée,  de  rai^itatiou  nL>r!liii«ftt;  e(^ 
légère  bypertberuiie  qu'on  laisserait  souveiit  eduipper  si  oui 
nait  pa5  la  température  H  cette  période*  Mais  il  faut  bieni 
que  les  uialndtes  n'ont  p<^  tot^nurs  leur  début  elsAsic^iio: 
voilpaifois  des  lièvres  lyfihoïde»  <l  début  brusque  *!■ 
J 'm  f  *i  U 1 1  lîl  t' Hxi  o  m  a  de  L  i  e  l>c  r  m  er  iler  i  v  q  bI  an  L  if  ue  I 
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qui  atteint  40*^  dans  ies  deux  premiers  jours  ne  soit  pas  une 
fièvre  typhoïde  est  reconnu  faux  à  l'heure  actuelle.  Cela  paraîtra 
encore  plus  évident  quand  nous  aurons  parlé  des  formes  frustes 
et  larvées. 


DUREE    DE    L  LNVA6I0K    DE    QUELQUES   MALADIES 

Moyenoe.  Minima.  Maxim». 

Rougeole 3  jours. 

Scarlatine 2      — 

Varioloïde 3      — 

,,     .  ,    ^  discrète ol cohérente  .  3      — 

^'^'"''^^confluentc 2      - 

Irlrysipéle 4      — 


quelques  h.     5  jours. 

—  5     — 

—  6  — 
I  jour.  6  — 
l    —             4     - 

quelques    h.  6     — 


C)  —  Pêbiode  d'État  des  infections 
Les  limites  de  celte  période  ne  sont  relativement  fixes  que 


Fig.  115. 

Schéma  de  la  température  dans  la  fiôvn'  typhonio. 

avLM!  ses  trois  périodes. 


dans  quelques  maladies,  surtout  par  exemple  dans  les  fièvres 
éruptives.  On  a  beaucoup  exagéré  autrefois  la  fixil«>  de  la  durée  de 
certaines  maladies  ou  des  périodes  de  celles-ci.  S'il  est  habituel 
de  voir  la  pneumonie  franche  évoluer  en  neuf  jours,  comme  le 
disent  les  classiques,  ou  peut  la  voir  se  terminer  en  sept  jours 
ou  même  en  moins,  dans  les  formes  ahortivcs,  ou  bien  au  con- 
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tivantage.  De  mÔme,  il  est  rare  irobserT^rieiilnJb 

*.•*;•  i'  iissiq*K'8  do  la  fièvre  typhoïde,  et  Ton  voit  Lfttil^*U 

is  cie|juis  lik  l^vphohlellt  qui    se  termine  on  i|iiini#  f*t* 

iu..vjmjrsjii$4u*à  Isi  ïlévre  typlJolUc  prolongée  bien  «iupih>ï- 

lié  et  qui  dure  six  k  liwii  Bemaines     l»a  plupart  de*  maladiev 

..^me  cjcHqucs  ont  une  durée  vaHabte  ot  cette  varjaldijté  porté 

ur  la  période  d'état  pius  i*nrni-p  nne  sur  la  période  d'invusjoii 

Vest  la  conséquence  des  vïi 

infeetiou,  de   la  ntsistai 

ces  deux  foeleurs. 

Quant  ik  la  façun  de  cal 

ba&e  en  gèoéi-al  sur  la 

t>'phokd*?,  La  période  d'éUL 

rature  est  a  son    maximu 


udùdriies  delà  vinilei3i*e  ^U 
^ganisme  et  du  rapport  it»? 

te  ment  lu  p*'*rïcidt*  d*élal,  ua 
ir  exemple,  dans  la  ûeir* 
ce  iiu  momeot  ou  la.  teni^w- 
ît  au   IT1  ornent  où   <.-eUc-ei 


1*^  Phénomènes  locaux  et  généraux.  —  Les  phénomènes 
locaux  ont  élé  bien  étudiés  surtout  dans  les  cas  où  la  lésion  peut 
être  observée  directement  ou  par  le  secours  de  rauscultation. 
La  lésion  locale  est  loin  de  rester  stationnaire  pendant  cette 
période  délat.  l'^lle  peut  alTecter  une  marche  très  différente  sui- 
vant les  cas.  Elle  peut  augmenter  de  volume  mais  sans  changer 
de  nature  ou  sans  se  modifier  en  apparence  :  par  exemple  la 
lésion  telle  qu'on  l'observe,  ou  plutôt  les  phénomènes  locaux,  ne 
changent  guère  que  d'étendue  dans  des  maladies  comme  les 
oreillons,  1  érvsipèle  et  même  les  fièvres  éruptives  considérées 
pendant  la  période  d'éruption  ;  la  lésion  sélend  mais  garde  le 
même  aspect. 

D'autres  fois,  la  lésion  ne  s'étend  pas,  mais  au  contraire  se 
modifie  sur  place;  tel  l'abcès  ou  le  phlegmon  qui  une  lois  loca- 
lisés se  modiiient  en  présentant  les  phases  successives  d'indura- 
tion, de  llucluation  et  parfois  d'évacuation  spontanée. 

Parfois  la  lésion  s'étend  et  se  modifie  en  même  temps:  la 
pneumonie  peut  envahir  successivement  tout  un  poumon  et  en 
riiénie  lenijts  subir  l'hcpalisation  grise.  Dans  l'érysipèle  migra- 
Iciir,  dans  le  chancre  mou  phagédénique,  la  lésion  s'étend  pour 
ainsi  dire  indéUuimcnl. 
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Enfin  il  est  des  cas  où  les  lésions  inflammatoires  se  produisent 
successivement  en  plusieurs  points  de  l'organisme,  pouvant 
d'ailleurs  affecter  en  chaque  point  une  marche  différente  :  par 
exemple  une  septicémie  pneumococcique  pourra  avoir  pour  point 
de  départ  une  pneumonie  franche  qui  guérit  et  déterminer  en 
même  temps  des  arthrites  suppurées,  ou  une  pleurésie  séreuse, 
ou  enfin  une  méningite  qui  emportera  le  malade. 

Les  phénomènes  généraux  se  manifestent  surtout  par  la  fièvre 
et  son  cortège  de  troubles  nerveux,  circulatoires,  sécrétoires,  etc 
Nous  savons  que  la  fièvre,  caractérisée  ou  plutôt  schématisée 
à  l'observateur  par  la  courbe  de  température,  peut  présenter  les 
types  continus,  cycliques,  intermittents,  etc.  C'est  le  plus  sou- 
vent d'après  le  tracé  de  la  température  qu'on  détermine  le 
nom  de  la  fièvre  ou  de  l'infection  générale  (fièvre  continue, 
fièvres  intermittentes,  etc.). 

En  même  temps  que  les  modifications  thermiques,  se  passent 
des  modifications  intimes  de  la  nutrition  et  de  la  lutte  contre 
l'agent  infectieux;  nous  allons  les  étudier  plus  spécialement. 

20  Troubles  de  la  nutrition.  —  (ies  troubles  de  nutrition 
de  la  période  d'état  des  maladies  sont  ceux  qui  accompagnent 
généralement  la  fièvre;  ils  se  manifestent  surtout  par  des  alté- 
rations du  sang  et  par  des  phénomènes  de  rétention  des  pro- 
duits ordinaires  de  l'excrétion  urinaire  dans  les  tissus. 

a.  Modifications  du  sang.  —  Ces  modifications  portent  d'abord 
sur  les  globules  blancs  ;  nous  avons  vu  au  chapitre  «  Leucocy- 
tose  «  les  modifications  des  formules  leucocytaires  dans  les 
principales  maladies. 

Les  globules  rouges  suivent  une  évolution  inverse  :  il  y  a  géné- 
ralement destruction  des  hématies,  principalement  dans  cer- 
taines fièvres  comme  la  fièvre  typhoïde,  la  tuberculose  aigué 
et  la  plupart  des  maladies  infectieuses.  Parfois,  les  altérations 
du  sang  et  des  globules  rouges  sont  assez  intenses  pour  donner 
les  formes  hémorragiques  des  infections,  avec  hémorragies  des 
muqueuses,  des  séreuses,  de  la  peau,  hématurie,  parfois  hémo- 
globinurie,  etc. 

Les  modifications  du  sérum  portent  principalement  sur  la 
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quemenl,  et  parfois  en  quelques  heures,  comme  dans  la  pneu- 
monie, ou  progressivement  et  en  lysis  comme  clans  la  Ûefn» 
typhoïde  ;  la  courhe  de  température  est  le  meilleur  témoin  do 
cette  marche  terminale. 

Ce  sont  les  phénomènes  généraux  qui  cèdent  les  premier*  : 
la  Gévre  baisse,  le  pouls  se  ralentit,  les  phénomènes  nerv**ut.  It* 
délire  disparaissent,  il  se  fait  un  grand  calme  et  un  retour  plii> 
ou  moins  rapide  vers  l'état  normal.  Mais  les  phénomènes  io<au\ 
ne  suivent  pas  toujours  la  même  marche  ;  l'infection  est  vain- 
cue, mais  la  lésion  demeure  encore  quelque  temps  ;  c'e^l  commr 
après  une  bataille;  il  faut  quelque  temps  pour  déblayer  le  t<*r* 
rain  des  blessés,  des  morts  et  des  bouleversements  de  la  lutt«v 
Dans  la  pneumonie  par  exemple,  alors  que  le  malade  revient  a 
la  santé  brusquement,  parfois  en  une  nuit,  rauscultaUon  n* 
montre  tout  d'abord  aucun  changement  dans  les  lésions. 

Celte  terminaison  heureuse  des  maladies  infectieuses  est  du.' 
aux  modifications  cellulaires  et  surtout  humorales  grâce  aux 
quelles  la  défense  l'emporte  sur  l'infection  ;  c'est  à  ce  niomenl 
qu'apparaissent  au  maximum  les  propriétés  immunisant*^  ti 
vaccinantes,  bactéricides,  agglutinantes,  etc.  que  l'on  peut  d«Ve- 
1er  dans  le  sérum.  C'est  le  moment  des  crises  favorables  de  l.i 
défervesccnre. 

i  2.   —  Crises 

1*^  Définition.  —  Les  crises  et  les  pfiénomènes  critiques  qu 
s'o))servent  principalement  au  moment  delà  guérison  <le  la  mala- 
die ont  été  observés  de  toute  antiquité.  IIippocratr  el  TÈrol^  de 
Cos  leur  attribuaient  même  une  importance  capitale.  On  retrouve 
ces  notions  dans  l'enseignement  de  l'Ecole  de  MontpellierjusquVn 
1800.  Chauffahd,  en  1802,  dans  ses  «  Principes  de  pathologie  gi^n^- 
rale  »  atlirme  que  la  crise  est  la  lin  de  l'évolution  morbide,  dan», 
un  sens  d'ailleurs  bon  ou  mauvais.  On  a  eu  pendant  longtemps 
la  conception  vn«:ue  que  la  cri.^^e  survenait  quand  l'humeur  per- 
çante avait  bui)i  la  coction  et  sous  l'influence  expulsivedc  la  naimn 
méiHcatrice;  sous  une  forme  vague,  c'était  bien  la  conception  qui 
sul)siste  à  1  heure  actuelle.  La  cortion  des  humeurs  peccAOlrs 
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c'est  la  transformation  salutaire  des  humeurs  de  l'organisme 
sous  rinfluence  de  la  fièvre  et  de  l'infection  et  aboutissant  aux 
propriétés  immunisantes  ;  la  crise  expulsive,  c'est  la  crise  uri- 
naire,  chlorurique  et  toxique,  si  bien  étudiée  ces  dernières  années. 
Mais  on  attribuait  autrefois  aux  crises  une  sorte  de  déterminisme 
mystérieux  ;  elles  ne  se  produisaient  qu'à  des  périodes  détermi- 
nées qu'on  appelait  jours  critiques  et  qui  correspondaient  à  des 
septénaires  ou  à  des  demi-septénaires.  Ceci  d'ailleurs  est  bien 
exact  pour  certaines  maladies;  pour  la  pneumonie,  par  exemple, 
le  neuvième  jour  est  bien  un  jour  critique  où  se  détermine  sou- 
vent brusquement  la  guérison  sans  que  nous  puissons  mieux 
expliquer  pourquoi  qu'au  temps  d'HippocRAiE.  On  avait  noté 
aussi  l'existence  de  jours  indicateurs  précédant  les  jours  cri- 
tiques et  où  s'observait  une  exacerbation  des  symptômes  mor- 
bides ;  on  voit  souvent  en  eCfet  la  fièvre  monter  sensiblement 
la  veille  du  jour  où  se  fera  la  défervescence  d'une  pneumonie. 

Quoi  qu'il  en  soit,  à  l'heure  actuelle  on  doit  donner  le  nom  de 
crises  aux  changements  brusques  qui  surviennent  dans  l'évolu- 
tion morbide.  Rocer  n'admot  comme  crises  que  les  phénomènes 
favorables;  il  faut  aussi  admettre  des  crises  défavorables  ou  du 
moins  qui  correspondent  à  une  augmentation  brusque  des  phé- 
nomènes morbides.  On  emploie  couramment  les  termes  de  crises 
d'urémie,  crises  d'épilepsie,  etc.  ;  l'accès  dégoutte  est  une  crise. 
Au  cours  des  maladies  infectieuses  on  peut  voir  des  crises  uri- 
naires  ou  leucocytaires  qui  ne  s'accompagnent  pas  de  guérison. 
Mais  nous  voulons  étudier  ici  surtout  les  crises  favorables  de  la 
convalescence. 

2^  Crises  diverses.  —  Nous  connaissons  un  grand  nombre 
de  crises  :  thermiques,  sécrétoires,  urinaircs.  héraaliques,  etc. 

a)  La  crise  de  température  est  la  plus  connue.  Dans  certaines 
maladies,  la  fièvre  tombe  brusquement,  et  peut  en  vingt-quatre 
heures  descendre  de  40*^  à  36^  ou  35".  L'hypothermie  de  la 
convalescence  qui  se  produit  aussi  bien  après  la  défervescence 
en  lysis  de  la  fièvre  typhoïde  qu'après  la  défervescence  brusque 
de  la  pneumonie  est  un  signe  critique  d'excellent  augure;  il 
est  utile  de  le  constater  car  il  indique  une  réaction  franche  et 
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la  fin  presque  certaine  de  la  maladie.  Cette  réaction  petit  même 
être  exagérée  et  des  hypothermies  dangereuses  peuvent  surre* 
njr  chez  les  vieillards  ou  les  sujets  affaiblis.  11  faut  aussi  savoir 
distinguer  cette  hypothermie  critique,  qui  accompagne  une  amé- 
lioration de   Tétat  général,  des  hypothermies  causées  par  \t 


Fig.  116. 

Tracé  de  température  dans  la  pnoumoiiie.  Crise  lherniiqu«> 

au  9«  jour.  Hypollienuie  do  la  convalescence. 


coUapsus,  par  une  complication  grave  telle  que  rhémorrasûr 
interne  (Voir  hypothermie,  3^'  partie). 

fi)  Le  pouls  cnti(}uc,  étudié  par  Chauffard.  Lorain,  Hibtz,  Ht.  . 
est  celui  de  la  déforvescence.  De  même  que  la  température,  le 
pouls  revient  non  seulement  à  la  normale  mais  peut  baisser  autour 
de  r>4  à  60  pulsations;  cette  hradijcardie  est  d'un  mécanisnir  an 
poil  obscur  mais  sa  si^niûration  est  al>solument  analogue  a  ttW 
de  l'hypothermie.  On  l'observe  très  souvent  dans  la  con^-ale»- 
cenc.e  ries  maladies  à  réaction  très  franche  telles  que  lu  pneu- 
monie ou  le  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  elle  peut  persister 
qiiel({ues  Jours.  Kn  même  temps  le  pouls  est  parfois  dicrote  oti 
poiycrote  ^Lokain,  Hamklin^  surtout  dans  la  pneumonie.  Das» 
certains  cas  au  contraire,  dans  la  fièvre  typhoïde  où  le  rrihaie 
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et  Griffon  dans  la  pneumonie,  que  c'est  au  moment  de  la  d«fer- 
vescence  que  la  courbe  agglutinante  monte  le  plus  haut  et  smirent 
brusquement  pour  redescendre  rapidement  ensuite  donnant  re 
que  nous  avons  appelé  la  courbe  en  clocher.  Cette  forme  de  courbe 
est  en  général  d'un  pronostic  favorable  ;  elle  manque  et  il  d't  a 
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FiK-  118. 
Schéma  des  principales  crises  au  cours  d'une  ûôvre  typhoïde. 

Au  momont  de  la  d»Wervo«*cpiire,    on    voit    «i'abaiMer   la    courbe  U«  lcfnp^r»lar< 

ciiKt-  Ui/jiothri'niufUt'),  (•.•llf  (i«.'S  |)ol\iiiicl««airt'^    crue  irucoci/Intrc  ,  et  »*I«"»»t    . 
courbe  do  luriiie  et  tie»  clilorun^s    « /n»'  urinnirf)  el  c«Ue   liu  pontoir  a<.'Iu»jmi 
c/iïc  huiiii/iaif). 


pas  de  crise  régulière  dans  les  formes  graves  où  la  courbe  reste 
le  plus  souvent  1res  basse  ou  avec  des  oscillations  irréguliere». 
Dans  la  lièvre  rénirrcnle  (iABRiTCHEwsKi  a  observé  que»  entre  If^ 
accès  do  lièvre,  le  sènini  présentait  un  pouvoir  boctériride  In*» 

net  pour  le»  spirilles  pathogcnes. 
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gravité  de  celle-ci  (Laubby)  ;  aussi,  à  la  convalescence,  y  a-t-il 
plutôt  un  abaissement  qu'une  augmentation. 

La  crise  la  plus  importante,  et  d^ailleurs  la  plus  facile  à  obser- 
ver, est  celle  de  Veau  et  des  chlorures.  Les  chlorures,  au  lieu  des 
12  grammes  normaux,  peuvent  baisser  jusqu'à  1  gramme  par 
jour,  au  cours  des  maladies  fébriles  ;  au  moment  de  la  convales- 
cence il  y  a  une  crise,  plus  ou  moins  brusque  selon  les  cas,  mais 
souvent  intense,  avec  augmentation  au  delà  de  douze  grammes 
en  vingt-quatre  heures  ;  ces  modifications  s'observent  facilement 
par  l'analyse  journalière.  On  a  pensé  pendant  longtemps  que 
la  diminution  des  chlorures  pendant  la  maladie  était  due  sim- 
plement à  la  diète  :  ceci  est  faux,  et  la  meilleure  preuve  en  est 
que  la  crise  chlorurique  intense  se  produit  souvent  sans  aucun 
changement  de  régime. 

La  crise  de  toxicité  urmaire  accompagne  celle  de  Télimination 
des  autres  principes  ;  il  y  a  au  début  de  la  convalescence  une 
décharge  des  produits  toxiques  accumulés  pendant  la  période 
d'état.  Nous  avons  vu  que  cette  crise  varie  suivant  le  traite- 
ment ;  elle  est  intense  mais  tardive  dans  la  fièvre  typhoïde  à  la 
suite  du  traitement  par  l'antipyrine.  Les  produits  toxiques  sont, 
soit  des  toxines  microbiennes,  soit  des  produits  toxiques  d'ori- 
gine cellulaire  et  formés  par  l'organisme. 

A^  Grise  humorale  et  sanguine.  —  C'est  en  somme  la  plus 
importante  puisqu'elle  est  non  seulement  le  témoin  mais  en  par- 
tie la  cause  de  la  guérison. 

Les  modifications  des  globules  blancs  s'affirment  par  une  for- 
mule inverse  de  relie  de  la  période  d'état  (voir  2°  partie  :  Leuco- 
cytose)  ;  par  exemple  par  disparition  rapide  de  l'hyperleucocy- 
tose  polynucléaire  de  la  période  fébrile  (ér^sipèle,  pneumonie). 
Uéosinophilie  est  un  phénomène  critique  généralement  favorable. 

Les  modifications  du  sérum  tiennent  principalement  à  l'appa- 
rition  des  propriétés  vaccinantes,  bactéricides,  qui  ont  d'ailleurs 
commencé  pendant  la  période  d'état  ;  le  pouvoir  immunisant 
des  humeurs  succède  au  pouvoir  favorisant  (P.  CorR.\i0NT). 

La  crise  humorale  la  plus  facile  à  observer  est  iacrise  du  pou- 
voir agglutinant.  Nous  avons  montre  dans  la  fièvre  typhoïde, 

59. 
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produits  par  une  sorte  de  déséquilibre  nerveux  et  thermique. 
Pour  la  moindre  des  causes,  émotion,  écart  de  régime,  le  malade 
s'agite,  s'énerve  ;  sa  température  monte  parfois  brusquement 
et  très  haut  pour  retomber  rapidement  ;  son  pouls,  très  Icnl, 
s'accélère  À  ce  moment  avec  grande  facilité. 

La  convalescence  peut  être  traversée  par  de  véritables  acci- 
dents, ou  troublée  par  l'exagération  des  phénomènes  précédents . 
Dans  la  grippe,  la  convalescence  est  lente,  torpide,  entre<*oupée 
de  périodes  d'adynamie  extrême,  avec  troubles  nerveux  et  psy- 
chiques souvent  aussi  accusés  que  ceux  de  la  période  fébrile. 

Les  accidents  peuvent  être  de  véritables  complications  :  suppu- 
rations  cutanées  si  fréquentes;  localisations  tardives  du  germe 
infectieux,  telles  que  les  ostéomyélites  de  la  convalescence  de  U 
fièvre  typhoïde,  les  arthrites  de  la  pneumonie  ;  en  réalité  ce  sont 
souvent  de  nouvelles  localisations  de  la  même  maladie.  Des 
complications  fréquentes  de  la  convalescence  sont  l'ai buminurie 
et  la  néphrite,  si  fréquentes  par  exemple  dans  la  scarlatine.  Par- 
fois la  convalescence  voit  éclore  une  maladie  nouvelle  telle  que 
la  tuberculose  ;  il  est  très  fréquent  que  celle-ci  se  développe  à  la 
suite  des  fièvres  éruptivcs,  de  la  fièvre  typhoïde  ;  elle  était  Ir 
plus  souvent  latente  et  se  révèle  alors  sous  l'influence  de  la 
maladie  qui  vient  de  guérir. 

I  4.   —  Rechutes  et  récidives 

On  distingue  la  rechute  de  la  récidive.  La  rechute  est  U 
reprise  de  la  maladie  sans  qu'il  y  ait  eu  nouvelle  infection,  c'est 
comme  une  maladie  en  deux  stades;  la  récidive  serait  au  con- 
traire liée  i\  une  infection  nouvelle. 

Celle  distinction  est  très  souvent  fort  difficile  à  établir  car  on 
ne  suit  comliien  de  temps  les  germes  peuvent  demeurer  latents 
dans  l'organisme  :  par  exemple  dans  l'impaludisme,  où  les  accfs 
répcHés  et  rappro(îhês  constituent  des  rechutes  évidentes,  on  ne 
pcul  savoir  si  un  accès,  éloigné  des  autres  de  plusieurs  années. 
est  dû  à  une  rechute  ou  &  une  nouvelle  infection.  La  période 
latente  de  certaines  maladies  est  pour  ainsi  dire  indéfinie  ;  ecU 
se  voit  par  exemple  pour  la  syphilis  où  des  accidents  constituant 
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ea  somme  des  rechutes  peuvent  survenir  au  bout  de  longues 
périodes. 

La  rechute  est  de  règle  dans  certaines  maladies  :  impaludisme, 
typhus  récurrent,  ictère  infectieux  à  rechute  ;  elle  est  fréquente 
dans  la  fièvre  typhoïde  et  surtout  dans  la  grippe  ;  elle  est  rare 
dans  la  pneumonie,  exceptionnelle  dans  les  fièvres  éruptiveset  la 
plupart  des  autres  affections  aiguës. 

Dans  la  fièvre  typhoïde  la  nature  de  la  rechute  est  discutable  ; 
pour  certains  auteurs  elle  est  due  à  une  nouvelle  poussée  infec- 
tieuse ;  pour  M.  Tripier  elle  ne  serait  pas  microbienne  ou  tout 
au  moins  pas  liée  à  la  formation  de  nouvelles  ulcérations,  et 
plutôt  due  à  la  résorption  de  produits  toxiques.  11  y  a  tous  les 
intermédiaires  entre  une  rechute  franche  et  les  accès  fébriles 
passagers  causés  par  un  écart  de  régime  ou  une  émotion.  Ce 
qui  tendrait  à  faire  croire  que  la  rechute  de  la  fièvre  typhoïde 
est  bien  une  réinfection  analogue  à  la  première,  c'est  que  les 
courbes  de  leucocytose  et  d'agglutination  se  comportent  exacte- 
ment pendant  la  rccliute  comme  pendant  la  maladie  fébrile.  Les 
rechutes  peuvent  être  brusques  ou  lentes,  graves  ou  légères  et 
parfois  mortelles. 

Certaines  maladies  présentent  souvent  des  récidives,  surtout 
Férysipèle  et  la  pneumonie;  celles  ci  sont  rares  au  contraire  pour 
la  fièvre  typhoïde,  la  variole  et  la  scarlatine;  elles  sont  excep- 
tionnelles pour  la  syphilis. 


CHAPITRE  m 

MARCHE,  FORMES  ET  TERMINAISON 
DES  MALADIES 

Nous  ayons  étudié  précédemment  les  formes  les  plus  lypîqn<»* 
des  maladies  aigués,  c'est-à-dire  les  maladies  infectieuses  géné- 
ralement cycliques.  H  nous  reste  à  voir  les  différentes  forme> 
cliniques  des  maladies  en  général,  les  causes  de  leur  inarctïe 
aiguë  ou  chronique,  intermittente  ou  cyclique  ;  TinAnence  àe$ 
maladies  entre  elles,  enfln  le  mécanisme  général  de  la  ^suérisun 
ou  de  la  mort. 

I  1.  —  Formes  «énérales  des  maladies 

Les  formes  cliniques  des  maladies  se  distinguent,  soit  d  8piv> 
les  éléments  morbides  ou  symptômes,  soit  d'après  les  loralisa- 
tions,  soit  d'après  les  modifications  de  rensemble  symptonia- 
tique  déterminées  par  l'état  du  sujet,  soit  enfin  diaprés  la 
marche  et  l'évolution  de  la  maladie  en  elle-mcme. 

10  Formes  cliniques  d'après  les  symptômes.  —  Nous 
n'énumérerons  pas  toutes  les  formes  que  peut  revêtir  une  m<^fne 
infection  selon  la  prédominance  ou  la  localisation  de  rertain> 
sy  m  plûmes.  La  fièvre  typhoïde  par  exemple  a  pu  être  appelée  . 
anihulatoire,  inflammatoire,  bilieuse^  hémorragique^  ataxif^w, 
adij iiamiquc ,  hijpcrpijréivinc^  laudorale,  etc.  D'après  sa  localiM* 
tion,  on  a  disliniîué  les  formes  :  méningitiques,  Ihoraciqurs  «»u 
pncum(}-t}/jfhns\  hcpatiquea^  rênaics,  etc.,  etc.  ;  et  d'apn»î»  l'àct 
ou  TiHat  du  sujet  on  reronnaît  des  types  cliniques  speciaai 
cliez  les  nourcau-nrs,  les  enfants,  les  vieillard»,  tes  obé$e>,  l« 
alcooliques,  elr.,  etr. 
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En  somme,  ce  sont  des  formes  basées  sm^out  sur  les  symptômes 
prédominants  ou  l'état  du  sujet. 

On  distingue  aussi  dans  les  maladies  :  les  formes  larvées,  dans 
lesquelles  la  maladie  prend  le  masque  d'une  autre,  et  les  formes 
frustes  dans  lesquelles  les  symptômes  seront  comme  effacés  et 
réduits  à  quelques-uns  d'entre  eux  seulement. 

2^  Formes  cliniques  d'après  la  nature  des  lésions.  —  Un 
même  virus,  un  même  toxique  peut  se  localiser  de  diverses 
façons,  ou  encore  déterminer  des  lésions  de  nature  fort  différente. 

Un  exemple  typique  est  donné  par  la  tuberculose.  Celle-ci  peut 
revêtir  toutes  les  formes  possibles,  toutes  les  localisations  : 
on  est  surpris  que  le  bacille  de  Koch  puisse  donner  aussi  bien- 
les  tuberculoses  fibreuses,  torpides,  durant  des  années  et  gué- 
rissant, que  la  tuberculose  granulique  rapidement  mortelle  ou 
la  phtisie  galopante,  ou  la  forme  septicémique. 

M.  PoNCET  a  distingué  dans  la  tuberculose  les  formes  inflamma- 
toires, c'est-à-dire  sans  tubercule  et  seulement  avec  réaction^ 
d'inflammation  banale;  dans  ces  cas  on  ne  trouve  ni  cellules 
géantes,  ni  nodules  tuberculeux,  mais  seulement  des  lésions  de 
sclérose,  terminaison  d'un  processus  d'ordre  irritatif  sans 
aucun  autre  caractère  spécifique  que  son  origine.  C'est  ce  qui 
se  passe  par  exemple  au  niveau  des  séreuses  et  notamment 
des  articulations,  principalement  dans  ce  que  l'on  appelle  le 
rhumatisme  tuberculeux  ou  rhumatisme  de  Poncet.  Sur  les  vis- 
cères, la  tuberculose  peut  d'ailleurs  déterminer  des  lésions  ana- 
logues. M.  Tripler,  et  tout  récemment  M.  L.  Bernard,  ont 
décrit  des  néphrites  d'origine  tuberculeuse  causées  par  le  bacille 
de  Koch  ou  ses  toxines,  sans  qu'on  retrouve  aucun  élément  his- 
tologique  spécifique  indiquant  la  nature  et  l'origine  du  virus.  La 
tuberculose  inflammatoire  est  certainement  bien  plus  répandue 
que  l'on  ne  le  croit  et  bien  des  lésions  de  cause  indéterminée 
sont  sous  sa  dépendance. 

On  voit  donc  combien  sont  multiples,  selon  la  variété  des 
lésions,  les  formes  des  maladies  même  les  plus  spécifiques. 

3"  Formes  des  maladies  selon  la  terminaison.  —  On  dis- 
tingue les  formes  aiguës,  chroniques  et  prolongées,  les  formes 
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cycliques  et  inteiinxttente%  et  enfin  les  formes  abortives.  Tous  ce? 
termes  s'expliquent  d'eux-mêmes.  Les  formes  abortives  soot 
celles  qui  se  terminent  brusquement  sans  que  se  soitdéroulrc  la 
période  d'état  ordinaire.  On  voit  des  pneumonies  aborUves 
tourner  court  au  quatrième  et  cinquième  jour,  des  typhoidcllej 
évoluer  en  Imit  ou  dix  jours.  Certaines  formes  sont  tellement 
abortives,  comme  le  fait  remarquer  Uoger,  qu'elles  se  réduii«?n( 
aux  premières  manifestations  de  1  infection,  à  un  frisson,  un  acre» 
de  fièvre  avec  malaise  passager.  La  preuve  de  la  nature  de  ce*, 
formes  à  la  fois  abortives  et  frustes  est  toujours  ditlicile  à  fairr. 
et  elle  n'est  possible  qu'en  temps  d'épidémie  lorsqu'on  voit  rer- 
tains  sujets  ne  présenter  que  ces  formes  très  légères  à  côté  d'a^llv^ 
qui,  pour  les  mêmes  causes,  présentent  les  formes  classiques 

I  2.  —  Malades  aiguës  et  maladies  chronioi  ks 

1"  Acuité  ou  chronicité  des  maladies.  —  Les  tTpe>  de 
maladies  aiguës  sont  ceilaines  maladies  toxiques  et  surtout  les 
maladies  infectieuses  cycliques  telles  que  les  fièvres  éruptivos,  la 
pneumonie  ;  nous  les  avons  étudiées  au  chapitre  n.  Les  maladies 
aiîzuës  peuvent  n'être  pas  cycliques  et  présenter  une  man'ho 
irrégulière;  nous  citerons  parmi  les  infections:  rêrjsipcle, 
les  septicéaiies,  les  infections  suppuratives,  etc. 

Les  maladies  chroniques  sont  caractérisées  par  leur  dur/'o;  U 
déliniilation  est  souvent  difficile  à  faire  entre  les  maladies  aiguA< 
prolongées  et  les  maladies  chroniques.  On  dira  par  exemple  dum* 
pneumonie  qui  dure  deux  mois  qu'elle  est  chronique,  et  d'iuh» 
phtisie  qui  évolue  en  six  mois  qu'il  s'agit  d'une  phtisie  aigut* 
La  chronicité  dépend  dune  surtout  d4^  V allure  habituelle  d'une  m<4^l- 
die  déterminée;  elle  sera  chronique  lorsqu'elle  dépassera  la  dum* 
(|u'on  al  habitude  d'observer.  Mais  un  autre  caractère  essentiel 
des  maladies  chroniques,  c'est  la  torpidité  et  l'insuftisance  de> 
réactions  de  l'organisme,  tandis  que  dans  les  maladies  aiguf» 
les  réactions  sont  vives  et  énergiques. 

2  '  Établissement  des  maladies  chroniques.  —  Une  mala- 

die  (  lironiqiie  peut  s'établir  de  trois  façons  : 

a   11  [nMit  y  fL\o\v  chronicité  d'emblée^  c'est  le  cas  le  plus  ordi- 
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naire  des  maladies  par  auto-intox icalion,  par  exemple  du  dia- 
bète, de  l'obésité,  etc.  ;  c'est  que  dans  ces  cas  la  cause  est  à  la 
fois  permanente  et  peu  active. 

p  )  Une  maladie  chronique  succède  très  souvent  à  la  forme  aiguë. 
Il  n'  y  a  guère  que  les  maladies  infectieuses  cycliques  qui  ne 
puissent  pas  passer  à  l'état  chronique.  Une  variole,  une  rou- 
geole, une  fièvre  typhoïde,  ne  deviennent  jamais  chroniques;  il 
y  a  guérison  ou  mort.  La  pneumonie  peut  cependant,  tout  en 
étant  aigi:ë  et  cyclique  d'ordinaire,  devenir  chronique. 

y)  Un  troisième  cas  qui  prête  &  confusion  c'est  le  cas  inverse 
où  un  malade  présente  des  poussées  aiguës  au  coui'S  d'un  état  chro- 
nique. Ce  sont  des  sortes  de  crises  au  sens  où  l'entendaient  les 
anciens;  tel  l'accès  de  goutte,  épisode  suraigu  nu  cours  de  la 
dyscrasic  goutteuse.  On  observe  de  même  des  crises  d'urémie  ou 
d'asyslolie  au  cours  des  néphrites  ou  des  cardiopathies.  Ces  pous- 
sées aiguës  peuvent  être  favorables  ;  l'accès  de  goutte  par  exemple 
et  la  fièvre  qui  l'accompagne  (Bouchard)  semblent  favoriser  1  eli- 
mination  de  la  matière  pathogène.  Certaines  crises  sont  défa- 
vorables, ne  marquant  qu'un  effort  impuissant  de  l'organisme 
ou  une  réaction  inutile,  tels  les  accès  aigus  au  cours  d'une  tuber- 
culose chronique.  Knfin  certaines  crises  sont  presque  toujours 
fatales,  par  exemple  le  coma  diabétique,  l'urémie  aigué,  etc. 

S^*  Pathogénie  de  Tacuitô  ou  la  ohronicité  des  maladies. 

—  Les  causes  de  l'acuité  ou  la  chronicité  des  processus  nous 
échappent  souvent  mais  on  peut  examiner  les  facteurs  suivants. 

a.  Rôle  du  sujet.  —  Une  maladie  pourra  être  aiguë  ou  chro- 
nique selon  l'état  du  sujet.  Ceux  à  réactions  vives,  los  sujets 
jeunes  surtout,  les  nerveux,  feront  plus  facilement  des  maladies 
aiguës.  Ceux  au  contraire  ù  réactions  torpides,  les  vieux,  les 
affaiblis,  auront  plus  facilement  des  formes  chroniques. 

b.  Importance  de  la  cause.  —  Elle  est  souvent  essentielle  et 
peut  influer  par  elle-mt^me.  Ainsi  la  nature  de  certaines  infec- 
tions les  oblige  pour  ainsi  dire  &  créer  des  lisions  et  des  mala- 
dies soit  aiguës,  soit  chroniques.  Tel  virus  ne  pourra  faire 
qu'une  mala<lie  aiguë,  ainsi  celui  de  la  variole,  de  la  vaccine, 
celui  des  fièvres  éruptives  ;  ce  sont  ceux  qui  déterminent  presque 
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falalement  dans  l'organisme  la  naissance  de  produits  Ta<M- 
,  nants.  D'autres,  au  contraire,  semblent  créer  toujours  une  pré- 
disposition sans  cesse  renouvelée  à  l'infection;  c'est  ainsi  qu  a|:il 
presque  toujours  le  virus  tuberculeux  dont  révolution  dans  un 
organisme  semble  favoriser  son  action. 

Lintensitë  de  la  cause  est  importante  ;  un  même  virus  don- 
nera une  maladie  aiguë  souvent  mortelle  s'il  est  exalté,  et  au 
contraire  une  maladie  chronique  s'il  est  atténué.  Loris  tK>ii  a 
bien  étudié  Faction  des  virus  atténués  sur  les  lésions  lorpid^ 
et  chroniques.  Mais,  là  encore,  la  nature  du  virus  l'emporte  sou- 
vent; un  bacille  d'Eberth  atténué  fera  une  typholdelte.  mai'i 
non  une  fièvre  typhoïde  chronique. 

Enfin,  la  répétition  des  mêmes  causes,  ou  plutôt  la  constant  «* 
d'application  d'une  ou  de  plusieurs  causes  morbides,  peutcrwr 
la  chronicité.  Ceci  est  très  net  pour  les  auto-intoxications  oj 
l'influence  toxique  peut  agir  indéfiniment,  par  exemple  dans  le> 
maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition  ;  encore  faut-il  q^itr 
l'action  pathogène  soit  modérée,  car  il  y  a  des  auto-intoxicalions 
suraiguês  d'emblée  (ictère  grave,  myxoedème  aigu  postopéra- 
toire, etc.).  Les  maladies  de  la  nutrition  sont  essentiel lemeol 
des  maladies  chroniques.  Les  toxiques  exogènes  délermiaeni 
des  manifestations  chroniques  s'ils  sont  donnés  a  doses  faible 
et  répétées  ;  les  meilleurs  exemples  sont  ceux  de  l'alcoolisme  ou 
du  morphinisme  chronique. 

c.  Influence  de  la  nature  et  du  siège  de  la  lésion.  —  Toutes 
choses  égales  d'ailleurs,  et  pour  un  même  agent  toxique,  la  locu- 
lisation  et  la  nature  de  la  lésion  influent  beaucoup  sur  lamarvli* 
de  la  maladie.  Ainsi  le  rhumatisme  articulaire  crée  le  plus  sou- 
vent ime  maladie  a  igné  s'il  ne  porte  que  sur  les  articulations,  ci 
les  lésions  deviennent  souvent  chroniques  lorsqu'elles  ont  toudir 
sérieusement  l'endocarde;  les  lésions  se  sont  réparées  bien  plu- 
facilement  dans  un  cas  que  dans  l'auti'e.  Une  suppuration  supfr- 
ficielle  s'évacuera  facilement  par  un  processus  aigu,  alors  nui* 
profonde  elle  délerminera  une  maladie  chronique. 

La  nature  de  la  lésion  une  fois  constituée  a  aussi  une  impor- 
tance prépondérante.  Toutes  les  lésions  sclércuses,  suites  d'ÎD- 
flammations  subaigm's  déterminent  des  affections  et  par  < 
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quent  des  maladies  chroniques.  Les  cirrhoses  du  foie,  les  myo- 
cardiies  ou  les  néphrites  interslitielies  en  sont  des  exemples 
nets.  Les  lésions  ulcéreuses  présentent  une  grande  tendance  à 
la  chronicité»  soit  lorsque  les  causes  pathogènes  continuent  leur 
action  (par  exemple  dans  les  ulcères  superficiels),  soit  lorsqu'il 
y  a  une  influence  trophique  primitive  ou  secondaire  du  système 
nerveux,  par  exemple  dans  le  mal  perforant  plantaire. 

d.  La  chronidlé  résulte  d'un  rapport  entre  l'action  et  la  réac- 
tion. —  La  maladie  elle-même  résulte  de  ce  rapport  ;  il  en  est 
de  même  pour  la  chronicité.  Une  action  morbide  énergique,  sur 
un  sujet&  réactions  vives,  fera  le  plus  souvent  une  maladie  aiguë; 
une  action  morbide  faible  et  surtout  répétée  sur  un  sujet  À 
réactions  torpides  fera  plutôt  ane  maladie  chronique.  Mais  ce 
n^est  1&  qu'une  façon  générale  de  concevoir  la  question  et  tous 
les  intermédiaires  sont  possibles. 

§  3.  —  Maladies  intermittentes 
et  cycliques 

Ce  sont  là  des  types  de  maladies  dont  révolution  est  fort 
curieuse;  il  est  intéressant  de  rechercher  comment  et  pourquoi 
se  produisent  en  pathologie  les  cycles  et  les  intermittences. 

1^  Maladies  cycliques.  —  Elles  sont  aiguës  ou  chroniques, 
ou  plutôt  les  cycles  morbides  peuvent  s'observer  dans  ces  deux 
états.  On  peut  aussi  considérer  la  notion  de  cycle  soit  dans  l'évo- 
lution générale  d'une, maladie,  soit,  pour  presque  toutes,  dans 
l'intervalle  d'un  nycthémère. 

A.  Cycle  d'évolution  de  toute  la  maladik.  —  L'évolution 
cyclique  d'une  maladie  s'ob.serve  dans  les  états  aigus  et  chro- 
niques. 

a.  Maladies  cycliques  algues.  —  Nous  avons  étudié  les  princi- 
pales d'entre  elles  au  chapitre  ii  ;  oe  sont  presque  toutes  des 
maladies  infectieuses.  La  cause  réelle  de  l'évolution  cyclique 
nous  demeure  cachée;  on  ne  voit  pas  pourquoi  certains  virus 
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ne  peuvent  faire  que  des  infeclions  à  cjcle  déier.iiiné.  Mais  le 
mécanisme  se  conçoit  assez  bien  à  l'heure  actuelle  :  c>sl  lors4|u«* 
l'organisme  a  formé  les  substances  bactéricides,  immunisantes. 
etc.,  s'opposant  à  Tinfection,  que  celle-ci  disparaît  et  que  le  cycle 
se  termine  par  la  guérison.  Si  l'infection  a  été  la  plus  forte,  c'est 
la  terminaison  mortelle  qui  arrête  l'évolution  ordinaire. 

b.  Maladies  cycliques  chroniques.  —  11  serait  plus  exact  lie 
parler  de  cycles  répétés  au  cours  des  maladies  chroniques;  ce* 
cycles  reviennent  par  intermittence.  Le  plus  beau  type  est  celui 
de  la  maladie  interuiittente  cyclique  de  Pavv  et  Teissier.  Il 
s'agit  de  sujets  jeunes,  d'hérédité  arthritique,  chez  Icsqucb  se 
produisent  par  intermittence  des  éliminations  urinaircs  mor* 
bides  qui  se  suivent  dans  un  ordre  et  pendant  une  durée  déter- 
minée, constituant  un  cycle  avec  les  périodes  suivantes  :  chm- 
maturiCy  alhuminuriey  uraiurie.  Il  semble  que  dans  ces  cas  U 
succession  pour  ainsi  dire  nécessaire  des  phénomènes  soit  déter- 
minée par  des  troubles  nutritifs  qui  s'enchainent  les  uns  aui 
autres,  de  telle  sorte  que  Tun  commande  l'autre,  et  ainsi  d« 
suite  dans  un  ordre  déterminé. 

B.  Cycle  or  nycthkmèrk.  —  Dans  l'albuminurie  inlennii- 
tente  de  1*avy  et  Tkissikr  les  phénomènes  morbides  se  produi- 
sent à  certaines  heures  régulières  de  la  journée  pour  disparaître 
ensuite.  Certaines  autres  albuminuries  intermittentes  ne  se 
manifestent  aussi  que  par  périodicité  régulière,  presque  tou- 
jours diurnes  et  vers  le  milieu  de  l'après-midi. 

Pour  les  albuminuries  digestives  et  orthostatiques  le  déter- 
minisme de  ces  intermiltences  est  facile  à  expliquer;  elles  sont 
sous  la  dépendance  de  la  di gestion  ou  de  la  station  debout;  il 
sullll  de  changer  les  houros  des  repas  ou  du  lever  pour  changer 
aussi  l'heure  de  l'albuminurie. 

Mais  les  phénomènes  sont  souvent  plus  complexes.  t)n  peut 
dire  (|uo  tous  les  arlos  nutritifs,  soit  physiologiques,  soit  mor- 
bides,  sont  intermitlenls  et  suivent  un  cycle  assez  régulier  dan-s 
le  cours  (lunyrthénièrc. 

Les  recheiThes  sur  l'élimination  et  la  toxicité  des  urines  i*nl 
monlrê  que  celles  du  jour  sont  plus  toxiques  et  narcotisante». 
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celles  de  la  nuit  émises  le  matin  sont  convulsivantes  et  moins 

toxiques.  Pêhu  a  étudié  après  d'autres  auteurs  la  nycturie  et  ses 

naodalités  au  cours  des  maladies,  des  cardiopathies  latentes,  etc. 

On  sait  que   le  maximum  de  la  fièvre  s'observe   générale- 
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Fig.  119. 

Schéma  du  cycle  de  la  température  normale  de  l'adulte 

pendant  un  nyclhcmère. 

Le  moiimum  est  entre  cinq  et  sept  heures  après-midi  ; 
et  le  miuimum  entre  cinq  et  sept  heures  au  malin. 


ment  à  la  Gn  de  l'après  midi  ;  à  ce  moment  aussi  se  mani 
Testent  au  maximum  par  exemple  certaines  albuminuries  indé- 
pendantes de  la  digestion  ou  de  la  station  debout;  il  en  est  de 
même  pour  une  série  de  phénomènes  normaux. 

Charhin  à  propos  d'un  cas  d'albuminurie  à  maximum  post- 
méridien  (vers  quatre  heures  de  l'après-midi)  a  réuni  dans  un 
même  graphique  les  courbes  de  la  température,  de  1  élimination 
moléculaire  et  toxique,  de  la  pression,  de  l'absorption  de  l'oxy- 
gène, comparées  &  celle  de  l'albumine. 
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Or  la  température  normale  (voir  fig.  119)  présente  son  maxi- 
mum à  ce  moment,  ainsi  d'ailleurs  que  la  température  de 
l'urine  (RïCHKT).On  a  montré  que  labsorption  d'oxTgéne  ;Fwi» 
drricq),  la  toxicité  urinaire  (Bouchard,  Charrin).  l'éliminaliun 
moléculaire  mesurée  par  la  cryoscopie.  la  pression  arlrrielle. 
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Fig.  iiO. 
Scliénia  dos  courbes  de  la  température,  de  rabsoqjlion  de  Toxy- 
grne,  do  la  pn'S>ion,  de  IVllmination  urinaire  et  de  l'albuninane . 
dans  un  cas  d'albuminurie  posl-méridienns  (CifAiiiiiN). 

Ou  voit  le  maximum  »lo  loules  ces  courbes  s'éle'terau  in£mc  moncnU 
de  trois  à  sii  heures  après-midi. 


présonlonl  précisément  aussi  leur  maximum  dans  raprés>iBtdi 
de  trois  à  six  heures  du  soir:  de  telle  sorte  qu'on  vmi  le» 
4-ourbes  normales  cl  'pathologiques  s'élever  toute»  etisemète  û  €t 
moment. 

Il  est  donc  manifeste  que  les  phénomènes  de  la  nutrition  sot* 
vent  la  même  courbe,  et  que  la  plus  grande  intensité  àt% 
échanges  est  k  ce  moment  de  la  journée.  L'homme  bîenporUal 
éprouve  alors  la  sensation  du  maximum  d'énergie  physkpie  <( 
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intellectuelle,  moins  las  que  le  soir  et  plus  en  état  d'excitation 
normale  que  le  matin. 

Les  courbes  doivent  d'ailleurs  varier  quelque  peu  avec  les 
individus:  les  uns  peuvent  présenter  leur  maximum  de  nutri- 
tion le  soir,  les  autres  le  matin.  On  peut  en  effet  faire  varier 
et  intervertir  les  cycles  normaux  de  la  température  et  de  la 


Fig.  ii\. 

Intermittence  des  accrs  palustres. 

1,  type  quoUdien.  —   11,  lypc  tierce,  —  III,  type  «{uarte. 


nutrition.  L'influence  des  différentes  périodes  des  vingt-quatre 
heures  ne  tient  pas  seulement  aux  influences  cosmiques  du 
jour  et  de  la  nuit,  de  la  lumière  et  de  robscurilé,  mais  aussi  à 
rbabitude  que  nous  avons  contractée  de  nous  fatiguer  ou  de  nous 
reposer,  «le  manger  ou  de  digérer  ou  d  être  à  jeun  k  telle  ou 
telle  heure.  L'habitude  de  la  nutrition  qui  en  est  la  conséquence 
est  à  la  fois  individuelle  et  héréditaire,  au  point  de  ne  pouvoir 
être  modifiée  que  par  un  changement  voulu,  et  prolongé  pendant 
longtemps,  de  l'emploi  des  différentes  périodes  de  la  journée. 
Divers  auteurs  l'ont  essayé  pour  la  température  normale  chez 
des  sujets  qui  veillaient  la  nuit  et  dormaient  le  jour  (veilleuses 
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hospitalières)  ;  Toulouse,  Pikron  et  Maurel  ont  réussi  <*ctle 
inversion  thermique,  à  condition  de  prolonger  l'exptTÎenff 
pendant  longtemps. 

En  tout  cas  les  cycles   pathologiques    du  nTrlhéniere  sont 
réglés  sur  le  modèle  des  cycles  normaux. 

2o  Maladies  intermittentes  et  périodiques.  —  L  in- 
termittence des  symptômes  ou  d'une  succession  de  svmpt6iD<*« 
au  cours  d'une  même  maladie  est  un  fait  des  plus  curieux  Rap- 
pelons les  accès  d'impaludisme  dont  les  intermittences  sont  irr»' • 
gulières  ou  périodiques  ;  les  accès  du  même  genre  de  la  fiè^  r^ 
récurrente  ;  les  accès  intermittents  des  suppurations  vis«êral«« 
Nous  pouvons  citer,  à  côté  de  l'exemple  de  Timpaludi^mf, 
l'épilepsie,  la  folie  périodique,  la  goutte,  etc.  Pourquoi  lors:!- 
nisme  ne  réagit-il  que  par  moments  à  une  cause  qui  persiste 
toujours  en  lui.  On  peut  invoquer  un  mécanisme  pathogéniqiK 
assez  différent  suivant  les  cas. 

a.  Immunité  passagère.  —  L'observation  des  faits  uioolr*- 
que,  dans  l'impaludisme  et  le  typhus  récurrent,  les  pamsit»^ 
passent  en  abondance  dans  le  sang  au  moment  des  a^cr^ 
puis  se  réfugient  dans  la  rate  ou  plutôt  sont  arrêtés  dan«  1 1 
rate  dans  l'intervalle  des  accès.  Certaines  propriétés  pha..*- 
cytaires  ou  humorales  expliquent  en  partie  ces  faits.  Gabk^t 
CHEWsKi  a  montré  que  le  sérum  est  bactéricide  pour  les  spirille-*» 
dans  rinlervalle  des  accès  de  la  fièvre  récurrente. 

b.  Accimiula lions  des  doses.  —  On  peut  concevoir  certain* 
troubles  pntholotziques  comme  causée  par  des  produits  loxîqut*» 
qui  n^agissenl  que  lorsque  une  certaine  dose  est  atteinte  :  à  «v 
moment  éclate  Tarrès  morbide  :  migraine,  crise  d'épilepsi<*. 
accès  de  goutte,  etc.  Dans  l'intervalle  des  accès  rorgantsmr 
n'est  pas  saturé,  on  peut  le  comparer  k  un  vase  vide  mais  qui 
se  remplit  peu  à  peu  ;  au  moment  où  il  est  plein  se  produit  l* 
dérlanrliement  qui  amène  l'accès  morbide.  11  semble  à  l'obs'T- 
valeur  suptM!i(  iel  que  dans  ce  cas  ce  soit  la  dernière  goulle  vju. 
a  seule  fait  déhurder  le  vase;  cela  est  vrai  mais  il  étail  née- 
sa  ire  que  goutte  à  goutte  le  vase  se  fut  rempli,  c'est-à-dire  qof 
l'organisme  se  soit  saturé  de  substances  toxiques.  Ces  accès  pén-- 
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diques  sont  souvent  des  sortes  de  décharges  favorables  comme 
rela  se  voit  dans  l'accès  de  goutte  ou  de  migraine  après  lesquels 
le  sujet  éprouve  une  sensation  de  bien-être  et  de  soulagement, 
c.  Sommation  des  excitations,  —  Il  peut  se  produire  aussi  un 
phénomène  voisin  du  précédent  et  analogue  k  ce  que  l'on  appelle 
en  physiologie  la  sommation  des  excitations.  Pour  amener  la 
réaction  d'un  muscle  ou  d'un  nerf  il  est  souvent  nécessaire,  dans 
les  expériences  physiologiques,  de  répéter  les  excitations  jus- 
qu'à ce  que  leur  somme  produise  l'effet  voulu  ;  aucune  des  exci- 
tations partielles  n'aurait  suffi  à  ce  que  produit  leur  somme. 
C.ette  explication  est  applicable  par  exemple  à  l'accès  d'épilepsie 
Jacksonnienne  où  la  crise  ne  semble  survenir  que  lorsqu'il  y  a 
une  sorte  d'accumulation  des  excitations;  on  dit  encore  que 
dans  ces  cas  le  cerveau  se  charge  et  se  décharge  tour  à  tour  à  la 
façon  d'une  bouteille  de  Leyde. 

c.  Fatigue  ititermittente  (Vun  organe.  —  Ce  mécanisme  est  en 
jeu  dans  certaines  affections  intermittentes  ou  périodiques  inté- 
ressant le  système  circulatoire.  La  claudication  intermittente  est 
un  phénomène  bien  connu  chez  les  animaux  et  chez  l'homme. 
La  boiterie  ne  se  produit  pas  au  début  de  la  marche  et  ne  sur- 
vient que  lorsque,  par  suite  du  fonctionnement  accéléré,  l'insuf- 
fisance de  la  circulation  artérielle  arrête  le  fonctionnement 
musculaire.  Cette  explication  peut  servir  pour  certains  accès 
liés  k  des  troubles  de  la  circulation  des  organes.  Comme  dit 
(iRASSET,  il  y  a  une  claudication  intermittente  des  organes.  Les 
accès  d'asystolie  sont  intermittents;  Pangine  de  poitrine  pro- 
vient d'une  insuffisance  passagère  de  la  circulation  cardiaque 
sous  rinfluence  d'une  excitation  pathologique,  d'un  trouble  d'un 
organe  tel  que  le  poumon  ou  l'intestin  qui  nécessite  une  plus 
grande  circulation  et  fait  boiter  le  ca^ur. 

Les  divers  mécanismes  précédents  peuvent  d'ailleurs  se  réu- 
nir pour  produire  les  maladies  ou  les  accidents  intermittents. 

§    4.    —    InFLIENCE    des    maladies    ENTRE    ELLES 

L'évolution  des  maladies   est  souvent    modifiée    par   celle 
d'une  autre  maladie  qui  peut  être  antérieure  ou  concomitante. 
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1"  Maladies  successives.  —  La  succesKÎon  d<*s  proci 
peut  s»*  |.injthjirc  pour  hi  uiême  malatlie  ou  paur  dr-s  n 
dk"S  fi iff<i renies. 

xl  Nous  uYons  vu  que  lalLeinle  primitive  d'une  vîialadfe  peut 
miJtmtmcr  i^ontre  celte  m  al  ad  te  ou  une  maladie  de  inéme  genre 
huial  là  vnrîoie  conféi-e  l'immunité  pn'squc  absolue  conlri*  uni 
iLTOiiiie  atteinte.  Nous?  avons  vu  que  cette  immunité  est  vanaJik 
nvec  les  maladies;  eesi  ainsi  qu'on  admet  que  Tartian  du  varan 
Jenut-'vien  ne  se  prolonge  que  pendant  quelques  annér:;^.  Gfj* 
varie  aussi  avee  les  sujets;  certains  sont  vaccinés  pour 
leur  lie  ci  nuln's  pour  un  petit  nom  lire  d'îinn<*es. 

l-ne  maladie  peut  aussi  prédi^po^tr k  uue  récidive;  réfTsij 
à  l'ép^tilion  eist  Ms  l'rèquent.  Hais  dans  ces  cas  il  n'èsi  pan  îùà 
jours  facile  de  dire  s1l  s'agtit  d'une  nourelle  infection  ou  simple^ 
ment  du  réveil  d'une  infection  restée  latente.  En  -jf-mM-al  k 
lidii^rciilose  prédispose  au  lieu  de  vacciner  ;  mais  la  encore  il 
s'aiiit  le  plus  souvent  de  l'évolution  en  plusieurs  stades  d'une 
seule  et  même  infection  dont  on  n'a  pas  guéri. 

p)  Lorsqu'il  s'agit  de  deux  maladies  différentes,  on  peut  envisa- 
ger les  mêmes  ciTels  d'immunisation  ou  de  prédisposition  de 
l'une  par  l'autre.  L'immunisation  par  virus  différent  est  très  dou- 
teuse ;  elle  n'existe  en  pratîjjue  que  pour  la  vaccine  qui  préserve 
de  la  variole,  et  probablement  s  agit-il  d'une  même  infection  a 
modalité  différente  ;  c'est  du  moins  ce  que  soutient  l'école  de 
Chai  vKAr.  Le  plus  souvent,  il  y  a  une  prédisposition  très  nette 
donnée  par  certaines  maladies  à  l'évolution  d'autres  infections. 
Ceci  rentre  dans  la  loi  générale  que  tout  ce  qui  affaiblit  un  sujet 
le  prédispose  aux  maladies  en  général  et  aux  infections  en  par- 
ticulier. C'est  ainsi  que  les  convalescents  sont  exposés  plus  que 
d'autres  à  la  tuberculose  ;  mais  on  doit  se  demander  s'il  nf 
s'agit  pas  là  du  réveil  d'une  maladie  latente  sous  l'influence 
d'un  affaiblissement  quelconque  de  l'organisme. 

y)  Knfm  une  maladie  aiguë  peutrei'et//er  wnc  maladie  ancifUM 
qui  paraissait  complètement  éteinte.  On  connaît  le  retour  àt 
l'impaludisme  sous  lintluence  d'un  traumatisme,  d'une  inloxi- 
caliou  ou  dune  maladie  infectieuse.  M.  Pierhkt  et  son  école. 
PàULY  viaus  sîL  VYv^se,  QXiN-  tsv^^vvU^  v^v  des  faits  précis  le  réveil 
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d'anciennes  affecUons  nerveuses,  après  de  longues  années,  sous 
r influence  d'une  infection  ou  de  toute  autre  cause.  C'est  ainsi 
qu'une  ancienne  paralysie  infantile  peut  être  réveillée  par  une 
infection  et  l'on  voit  se  développer  alors  des  symptômes  nouveaux 
ajoutés  aux  troubles  d'atrophie  et  de  paralysie  chronique  que 
présentaient  les  malades  depuis  leur  enfance  (Pauly).  MM.  Bal- 
let et  DuTHU.  ont  fait  des  constatations  analogues.  Tout  cela 
est  d'un  haut  intérêt  en  pathologie  générale.  L'ancienne  lésion 
joue  en  quelque  sorte  le  rôle  d'une  épine  qui  localise  et  appelle 
pour  ainsi  dire  les  nouveaux  processus  morbides.  C'est  ce  qui 
se  passe  encore  pour  une  ancienne  endocardite  parfaitement 
cicatrisée,  parfois  même  latente,  et  sur  laquelle  viendra  se 
greffer  une  infection  quelconque  et  se  localiser  par  exemple 
une  septicémie  générale.  En  pratique,  deux  cas  peuvent  se 
présenter  :  la  lésion  ancienne  a  été  diagnostiquée  et  recon- 
nue, et  dès  lors,  le  réveil  ou  le  rappel  ne  fait  aucun  doute  ; 
ou  bien  la  lésion  primitive  a  passé  complètement  inaperçue, 
et  ce  n'est  que  par  un  examen  anatomo-pathologique  soigneux 
que  l'on  arrive  à.  reconstituer  les  deux  phases  du  processus 
morbide. 

2<^  Maladies  conoomitantes .  —  Deux  maladies  aiguës 
peuvent  évoluer  ensemble  chez  un  même  sujet.  On  voit  par 
exemple  s'allier  la  diphtérie  et  la  scarlatine,  la  fièvre  typhoïde 
et  la  pneumonie,  la  tuberculose  aiguô  et  la  fièvre  typhoïde. 
Plus  souvent  encore  il  s'agit  d'une  maladie  aiguë  évoluant  au 
cours  d'une  maladie  chronique  :  toute  maladie  chronique  en 
effet  constitue  en  quelque  sorte  une  prédisposition  au  développe- 
ment d'une  intoxication  ou  d'une  infection  aiguë.  Il  faut  distin- 
guer naturellement  de  ces  cas  ceux  où  il  y  a  épisode  aigu  de 
même  nature  au  cours  d'une  maladie  chronique,  par  exemple 
l'attaque  de  goutte  au  cours  de  la  dyscrasie  goutteuse. 

Tout  ce  que  nous  avons  dit  à  propos  des  associations  micro- 
biennes montre  que  des  virus  peuvent  contaminer  ensemble  ou 
successivement  un  organisme  et  se  développer  côte  à  côte, 
chacun  aggravant  le  plus  sotivent  h;  pronostic  de  la  maladie 
causée  par  l'autre;  l'exemple  le  plus  classique  est  celui  de  l'asso- 
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eialîon  du  imrAiÏQ  th  lu  diphléne  et  an  slri*ptfK'oquefîuî1 
îe«  rarnics  h^a  plus  grnves  île  diplilériL*  iiif4*i"Utnï£c. 

Il  restf  è  consMièrcT  le  en  s  où  Ica  virus  rnocomH^iots  forma 
Jes  hj/brhks^i  le  cas  si  disculi  fVafiCiï^tjnwwr 

8^  Maladies  hybrides  >  —  t'/esL  un  fa  il  tn;s  rtu-ietix  f\nû. 
même  ipAn  i^oulogie  dï^ux  iiiiîmaus  d'estiên*  lUlTcrerde  peuvg 
t*njrmTiiri.'r  un  hvbrîde»  d«  méia«*t  en  [mLhuîogïe.  dt*ux  vini'^  4ifl 
reiiN  pnineiit  sallit^r  et  agir  ensemble  de  telle  sorte  que  la  lésîi 
ou  In  m^iladic  prorluite  Ucnne  â  tafrtb  des  deux  et  firéseule^ 
carai'l**îTs  mixUr&.  L'ei<?inple  h  plus  célèbre  esl  colui  du  cfutni 
mixte;  Hollet  a  démontré  par  de^â  |>reuves  i rré fui n blés  qii«J 
idmiiere  e*t  eonHLitné  par  la-ilianeo  des  deux  vîru«f  d**  Iti  âYfil 
et  du  eijauere  luou,  L*i  que  cliHeune  ik^  deux  mabdicâ  v^oU 
dans  lit  m4iine  ié^ioii  eu  lUddiÛiuit  sîiapliïiueiit  ks  caniriur^s  j 
su  voisin**.  Leîî  expériences  dliiaftiliilicm  de  rJmorrcs  nmuéi 
Roi*LKr  n'ont  lai  a  se  nucim  doule  ii  cel,  êgnrd.  Cette  dJM7,ou  verte  ! 
d'idiird  Ires  «'rîtiquéi'  cl  Tun  qïiulî  fiait  plaisiiuiment  le  i-Liaûd 
livbrid**   de    Hqllbt  du  nom   de  «  inutet  w;   ruîuv   ^•►inuir 
M.  Bahii  ce  mutet  a  fait  le  tour  du  monde. 

Un  nuire   exemple   de  rhvbridnlion  de   deus.    siiaiaiiic> 
ûeltii  d*^  la  typhomalaria  tni  l'on  voit  se  développin*  ensfmfi 
les  sjm plûmes  de  In  lièvre  Lvidiorde  et  ceyx  dv  la  ninUrin  dd 
nnni  mnm  tni  type  morbide  mixte 

4"  Aiitagûiiisme&.  —  On  a  beaucoup  parlé  autrefob 
l'afltagouiiinL'  de  rertaines  nmlndie;;.   On  n  jien.sé  «fu'il  v  avà 
antagoniisme  euLre  le  eaneer  et  la  lubenmlutic,  entre  ecllcHUl 
lemph/séme^  entre  la  tuberealose  el  la  tlevre tvplu>idr,  Ac 

G  LA  un  s  a  montré  dans  nue  enel  liante  élude  que  rinn  >caleDid 
le  i^ncerella  ttiherculoge  ne  pré^eutenl  pas  d^LntîtgrmiîSine*  mi 
que  ees  deux   lésions  peuvent  évoluer  sur  le   luùme   8Ujet 
mt^me  eùtc  fi  t'6tc  dans  la  même  k^sîon,  et  qnou  peut  avoir  < 
lumeurs  à  la  fois  cancéreuses  el  lubermleuses,   avec  le*»  i 
lions  liîstû]o{.dques  propres  à  chacune  d'elles.  H  y  aurait  i 
là  dans  ces  cas  une  sorte  d*%bride. 

De  même,  loin  d'être  en  antagonisuïe*  la  lièvre  tlivfibùd 
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et  la  tuberculose  se  présentent  très  souvent  ensemble  chez  le 
même  sujet  ;  tantôt  Tune,  tantôt  l'autre  a  évolué  la  première  ; 
généralement  c'est  la  tuberculose  qui  existait  sous  une  forme 
quelconque  au  moment  où  se  développe  la  fièvre  typhoïde. 
Granulie  et  fièvre  typhoïde  peuvent  se  présenter  ensemble  et 
sous  une  forme  clinique  parfois  fort  délicate  à  diagnostiquer,  et 
souvent  une  des  maladies  échappe  au  clinicien  avant  les  consta- 
tations anatomo-pathologiques.  Très  souvent,  la  fièvre  typhoïde 
prédispose  k  une  tuberculose  ultérieure  parfois  très  grave. 

11  est  bien  certain  cependant  que  certaines  maladies  pré- 
sentent un  certain  antagonisme  entre  elles;  cela  parait  d'ailleurs 
tenir  plus  aux  qualités  du  terrain  qu'à  la  cause  même  de  la 
maladie.  Ainsi  il  semble  que  le  terrain  arthritique  convienne 
mal  au  développement  de  la  tuberculose  ;  en  réalité  la  tubercu- 
lose contagionne  bien  les  arthritiques  mais  revêt  chez  eux  une 
forme  ordinairement  bénigne,  à  tendance  fibreuse  et  qui  passe 
souvent  inaperçue  ;  de  telle  sorte  qu'il  semble  y  avoir  moins  de 
tuberculeux  chez  les  arthritiques  alors  qu'il  y  a  simplement 
moins  de  tuberculoses  graves,  M.  Poncet  a  même  soutenu  que 
la  tuberculose  dans  sa  forme  bénigne  et  inflammatoire  peut 
créer  Tarthitisme.  Il  est  bien  certain  que,  comme  Ta  démontre 
le  professeur  lyonnais,  la  tuberculose  peut  créer  un  grand 
nombre  d'affections  autrefois  qualifiées  arthritiques,  et  spé- 
cialement certaines  formes  de  rhumatismes  que  l'auteur  a 
réunis  sous  le  nom  de  rhumatisme  tuberculeux.  La  tuberculose 
semble  même  pouvoir  créer  le  ralentissement  de  la  nutrition 
qui  conduit  à  l'obésité  ;  il  y  a  des  obèses  qui  ne  le  sont  devenus 
qu'à  propos  d'une  tuberculose  bénigne.  Lorsqu'elle  agit  par  des 
toxines  très  atténuées,  la  tuberculose  peut  sans  doute  imprimer 
au  terrain  une  nutrition  spéciale  parfois  ralentie  qui  peut  con- 
duire à  certaines  manifestations  que  Ton  a  toujours  rattachées 
à  la  famille  arthritique;  il  est  bien  certain  que  ce  n'est  pas 
le  fait  de  la  tuberculose  virulente  telle  qu'on  l'observe  dans 
la  phtisie  ordinaire,  mais  la  tuberculose  infiammatoire  (Voir 
deuxième  partie)  peut  déterminer  ces  modifications  de  terrain 
et  ces  lésions  atténuées. 

D'autres  antagonismes,  non  plus  entre  des  maladies  mais 
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mitre  rûrUines  uiïtifiUons,  ou  eralre  mie  alîet!Uiin  tirgjiiiii|iiie  ( 
uiiiî  inftliirlie^oHtîmlc,  i>otili:iTUJri^  M.  TrufîEHSotjlteiil  Vimiû 
nisme  entre  les  lé&ions  taUukires  du  rii*ur  i^l  la  iijJirtrcu 
^mlinoaaire  en  é?otution.  Saiii^  lioutc,  on  peut  reDro»tii?r  \ 
leâ  ctirâîtiAiuf^'i  Ue  la  ttibei*cuto»e  pulnionairc,  mai^  ceé  Uw^ 
sont  èU*îiiU'5  lorHqiK^  lu  caniiopallu*}  esl  en  étal  il'arli%ilc^i 
t'cci|iriiq»teîiienl^  la  maUiJie  du  cusur  ttsl  siieiK^teas*'  lursi 
tiiïierciiUisti  f*iîLinauitiri*  évolue.  La  tiîberciiltî  :^tîiiU«le 
bcHûin  d'une  cerUlat;  sôdicressc  iJe  terrain  paur  évoluer  et  1 
êOtïgcsUon  |>Assivc  qni  se  proilitJL  un  niveJiti  dti  |>onî)mD  àh^ 
l'asjëtolk'  et  au  cours  des  inaïa^lio:?  organ^pies  Uu  cœur  iejub| 
bidfiatiUgonUte  de  révolution  un  lubercuk, 

I    5*    —   Dk     la    lil^KlllSON    ET     l>E     LA     MORT 
ET    Iï6î>    SUITES     IJRS    MALADIES 

Bien  qu'il  n'y  niL  un  |>roct*S!îus  unique  et  ufiepathogr^iiii' 
TOi|ne  ni  de  la  gumson.  ni  de  la  mort,  dan:s  le:^  inni/idît:**;,  ri? 
înlt^res^ml  d*a  border  quelques  consîdèraiion^  gmrn^los  *tir^ 
deux  âujeU  D'au  Ire  j>nrt  la  «lîérbon  est  le  plus  si. 
plel*Mît  surviennent  aprèt^  les  nuilfidies  debswiie*  f 
Cil  du  plu»  hauL  inlér^^t  de  bien  connaitre. 


La  ^uérbtm  t:*tïsl  la  cesstiUon  de  la  maladje»  oti  encoro  le  i 
kl  la  santé.  Ticms  verrons  çnmliîen,  m  ni  gré  sa  simplieJiô  app 
rente»  celte  notion  comporte  d  inconnues»  ol  combien  il  est  difl 
rilê  parfois  d'nltribcier  une  liinite  précisé  an  temps  tut  1 
duquel  la  guérfson  peut  être  considérée  comme  eo  triplé  te. 

El  tout  d*abord  comment  et  par  quels  phénoinèiiûs  se  pr* 
duît  b  guérison.  Nous  avonj  vu  que  la  nmladie  est   tonjisu 
suivie  d'une  période  plus    on    moins  loûiiuc    que  l'on    appel] 
ta  convales^'êui-e  et  pendant  laquelle  |»er^islenl  certains  symi 
ttlmes  morbides  et  certaines  suîl-es  de  La  uiabidic  :  il  c^L  imp 
aibledcdipo  où  finit  la  coQTalescence  et  où  commence  h 
rîôoti,  U  ÎMiV  e.Çitis\àfeïtit  \^%  «^Uciiws  rtinsî  :  b  jeuôri»on  s'étâb 
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prograssiyement,  commence  pendant  la  convalescence,  et  n'est 
définitive,  lorsqu'elle  l'est,  qu'au  moment  où  tous  les  sjrmp- 
t^oias  morbides  ont  disparu  et  où  toutes  les  lésions  sont 
réparées. 

La  guérison  commence  avec  la  convalescence  et  porte  d'abord 
sur  les  symptômes  généraux.  Ceux-ci  disparaissent  les  premiers  : 
délire,  fièvre,  etc.  La  sécrétion  urinaire  se  l'établit  et  il  y  a 
retour  manifeste»  parfois  très  brusque,  vers  la  santé.  Nous 
avons  vu  que  ces  phénomènes  s'établissent  souvent  sous  forme 
de  crises.  A  partir  de  ce  moment  on  dit  vulgairement  que 
le  malade  est  guéri.  Cependant  il  nen  est  rien  si  Ton  va 
au  fond  des  choses;  le  délire  a  disparu,  mais  la  faiblesse 
nerveuse  persiste  ;  la  température  a  baissé,  mais  c'est  souvent 
pour  faire  place  à.  de  l'hypothermie;  les  différentes  fonctions  se 
sont  rétablies  en  partie,  mais  il  persistera  des  troubles  de  la 
nutrition  pendant  toute  la  convalescence.  La  guérison  de  la 
lésion  se  fait  toujours  en  dernier  lieu  et  pendant  longtemps 
quelques  troubles  persistent  localement  alors  même  que  le 
malade  parait  parfaitement  guéri. 

Pour  que  la  guérison  soit  complète  il  faudrait  que  tout  svmp- 
tùme  morbide  ait  disparu  et  que  toute  lésion  soit  complètement 
réparée  sans  laisser  de  traces.  Cette  guérison  idéale  est  rare  et 
nous  allons  voir  qu'il  y  a  toute  une  série  de  suitea  éloignées  dea 
maladies  aiguës,  même  dans  les  cas  les  mieux  guéris.  Mais,  au 
sens  ordinaire  du  mot,  on  dit  qu'un  malade  est  guéri  lorsqu'il 
n'a  plus  de  troubles  généraux  et  que  la  lésion  locale  a  été  suffi- 
samment réparée  pour  ne  pas  entraver  notablement  le  jeu 
de  l'organe  atteint.  Examinons  tous  ces  facteurs 

La  disparition  des  troubles  morbides  généraux  ou  fonctionnels 
peut  être  complète  ;  il  y  a  même  bien  des  cas  où  une  modiflca- 
tion  heureuse  de  la  nutrition  suit  la  maladie,  et  l'on  voit  cer- 
tains sujets,  surtout  les  jeunes,  se  mieux  porter  et  présenter  une 
nutrition  plus  active  après  la  guérison. 

Au  point  de  vue  des  lésions,  plusieurs  phénomènes  se  passent, 
il  faut  d'abord  qu'il  y  ait  disparition,  balayage  en  quelque  sorte 
des  éléments  détruits,  mortifiés,  devenus  non  seulement  inu- 
tiles mais  encombrants  et  dangereux,  par  exemple  pour  le  pus 
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d'un  abcès,  l'exsudat  d'une  pneumonie,  etc.  ;  en  dehore  des  ph»- 
nomènes  d'évacuation,  ce  balayage  se  fait  principalemenl  par  U* 
globules  blancs.  Il  faut  ensuite  que  les  tissus  lésés  se  réparent 
Cette  réparation  est  rarement  intégrale;  le  plus  souvent  les  rèa*-- 
tions  conjonctives  altèrent  les  tissus  en  mémet^mps  quelles  K-> 
réparent  et  une  cicatrice  est  le  résulUt  de  ce  processus.  La  rim- 
trice  elle-même  peut  évoluer  pendant  longtemps,  se  rétraclanl 
progressivement  ;  cela  est  visible  pour  les  cicatrices  extérieur*^ 
et  se  passe  d'une  façon  analogue  pour  les  cicatrices  des  orgaoe^ 
Il  y  a  souvent  aussi  réparation  de  la  lésion,  non  par  le  iis^i 
conjonctif,  mais  par  une  véritable  régénération  de  Torganc  lui- 
même.  Ces  réparations  d'organes  avec  régénération  du  tL<Mi 
noble  et  des  cellules  parenchymateuses  ont  été  observées  exp*» 
rimentalement  à  la  suite  de  l'ablation  de  fragmenU  du  foie  oti 
du  rein  (Carnot,  Kahn).  Il  y  aurait  même  parfois  hyperiropbi..- 
locale  sous  l'influence  de  celte  régénération.  A  la  suite  des  ni.tU- 
dies,  ces  régénérations  doivent  être  moins  complètes  et  le-.r 
existence  est  contestée,  notamment  par  M.  Tripier. 

Enfin  la  guérison  entraîne  quelquefois  l'hyperlrophie  compen- 
satrice d'un  autre  organe  en  connexion  physiologique  avec  Vorihoe 
lésé.  L'hypertrophie  peut  porter  sur  Torgane  lui  niéiiie  :  hyper 
trophie  du  c(Kur  compensatrice  des  affections  valvula ires,  hyper- 
trophie  d'un  rein  pour  compenser  ou  suppléer  le  rein  malade 
Mais  nous  voyons  que  déjà  nous  abordons  un  ordre  de  phi^n^- 
mènes  nous  montrant  que  la  guérison  absolue  parait  bien  ran- 
et  qu'il  reste  presque  toujours  une  modification  palhologiqu' 
quelquefois  insignifiante,  quelquefois  utile,  le  plus  souvent  nui 
sible.  Ce  que  nous  allons  développer  sur  ce  point  montrera 
combien  nous  avions  raison  d'être  hésitant  sur  la  significali'  r. 
à  accorder  au  mot  guérison  et  sur  le  moment  souvent  incerUio 
où  celle-ci  se  produit  lor.squ'elle  arrive. 

p,  —  Suites  éloignées  des  sialadibs 

Ces  suites  sont  tellement  fréquentes,  si  souvent  mêconno€i.<l 
si  souvent  l'origine  d'autres  maladies  ou  d'autres  affecUonsqu'oo 
ne  saurait  trop  y  insister.  Toute  maladie  peut  imprimer  à  1  or 
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ganisme  des  inodîûcatioDs  telles  qu'elles  De  disparaîtront  jamais, 
ou  que  leur  répercussion  sera  toujours  possible,  même  dans  les 
cas  les  mieux  guéris  en  apparence.  Ces  suites  éloignées  peu- 
vent porter  sur  le  sujet  lui-même  ou  sur  sa  descendance. 

1^  Suites  héréditaires  des  maladies.  —  Nous  avons  vu  au 
chapitre  de  Thércdité,  que  toute  maladie  des  parents  peut  influer 
sur  la  descendance,  soit  en  transmettant  cette  maladie  elle- 
même,  soit  en  transmettant  des  tares,  des  dystrophies,  causées 
par  Tétat  même  des  parents,  ou  par  les  altérations  impiûmées  à 
l'enfant  sous  l'influence  des  toxines  d'origine  maternelle. 

Lors  même  que  la  maladie  des  parents  paraît  guérie  elle  a 
pu  laisser  une  imprégnation  des  cellules  génératrices  telle  que 
son  influence  se  retrouve  dans  la  descendance.  Un  certain  degré 
d'immunité  peut  aussi  être  conféré  des  parents  à  l'enfant.  (Pour 
toutes  ces  questions  voir  les  chapitres  de  l'Hérédité  {i  ""^  partie) 
et  de  rimmunité  (3"  partie). 

Z^  Suites  personnelles  des  maladies.  —  Ces  suites  seront 
naturellement  d'autant  plus  durables  que  la  maladie  aura  été 
ou  chronique  ou  d'ime  acuité  très  intense.  On  peut  classer  ces 
suites  de  la  façon  suivante  :  suites  organiques  ou  séquelles  ;  suites 
au  point  de  vue  de  la  nutrition  ;  et  enfin  suites  au  point  de  vue 
des  réactions  humorales  et  de  l'immunité  ;  ce  qui  n'est  en  somme 
qu  une  des  formes  des  modifications  de  la  nutrition. 

a.  Séquelles  des  maladies.  —  La  maladie  la  mieux  guérie  en 
apparence  peut  laisser  certaines  altérations  latentes  des  organes 
qui  se  manifesteront  plus  tard,  soit  par  un  rappel  de  la  mala- 
die, soit  en  attirant  pour  ainsi  dire  certaines  intoxications  ou 
infections,  soit  enfin  en  finissant  par  déterminer  des  lésions  avec 
conséquences  fonctionnelles. 

Toutes  les  cicatrices  sont  en  somme  des  sécjuelles  des  lésions  qui 
les  ont  produites.  Lorsque  ces  cicatrices  port»»nt  sur  un  organe 
important,  elles  peuvent  finir  par  déterminer  une  lésion  chro- 
nique, et  l'évolution  d'une  maladie  grave.  Ainsi,  certaines  albu- 
minuries dites  résiduales  ne  sont  que  la  suite  de  cicatrices  qui 
persistent    dans  lu    parenchyme  rénal.   C'est   pour  cela    que 
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M.  Bard  les  a  appelées  albuminuries  cicatricielles.  A  la  suite  de 
la  fièvre  typhoi'de,  on  voit  souvent  évoluer,  de  longues  années 
après,  une  affection  organique  du  cœur,  une  mvocardîtc,  ou 
encore  des  artérites  chroniques;  ce  sont  les  séquelles  aiujio-ear' 
diaques  de  la  fièvre  typhoïde  (Landouzy  et  Sireoey).  Ici  la 
maladie  secondaire  ne  s'est  souvent  révélée  que  très  tardive- 
ment, après  une  longue  période  latente  pendant  laquelle  ont 
évolué  les  phénomènes  de  sclérose  arlérielle.  C'est  de  la  luêiue 
manière  que  se  produisent  la  plupart  des  a/fectiotiM  organique4^ 
scléreuses  des  organes  :  les  m^rocarditcs,  les  néphrit^t^s  inter4i- 
lielles,  les  cirrhoses  du  foie,  lesaortites,  etc.  C'est  là  un  proce- 
sus  général  et  l'on  peut  dire  que  la  plupart  des  affectiotu  chrt»- 
niques  des  organes  reconnaissent  une  cause  infectieuse  ou  toxiqu/' 
souvent  très  antérieure  et  qui  peut  d'ailleurs  très  bien  rester  mé- 
connue. Nous  citerons  l'impaludisme  pour  Taortite,  la  svphili-i 
pour  les  anévrysnies  de  l'aorte,  la  fièvre  typhoïde,  la  diphténe 
pour  les  myocardites,  etc.. 

Une  des  maladies  sur  les  suites  lointaines  de  laquelle  on  ne 
saurait  trop  insister,  c'est  la  syphilis.  Non  seulement  cette 
maladie  peut  durer  des  années,  en  présentant  les  m  an  i  Testât  i  on  « 
les  plus  variées,  (qui  ne  sont  pas  des  suites  de  l'infection  spèri- 
fique,  mais  bien  des  effets  directs  spécifiques  aussi),  mais,  à  Theun* 
où  on  la  croit  complètement  guérie  depuis  très  longtemps,  cllç 
révèle  son  existence  antérieure  par  des  suites  extrêmement 
éloignées,  non  seulement  de  l'accident  primitif  mais  encore  d«K 
dernières  manifestations  spécifiques.  Ces  suites  éloignées,  tou- 
jours très  graves  sont  les  accidents  parasyphilitiques  de  Fucb- 
NiER,  au  premier  rang  desquels  le  tabès  et  la  paralysie  générale: 
CCS  redoutables  afTections  sont  un  des  meilleurs  exemples  df< 
suites  éloignées  d'une  infection  paraissant  absolument  guén** 

Les  intoxications  agissent  généralement  par  un  même  mêra- 
nisme  pour  donner  également  les  scléroses  d'organes  et  les  ma- 
ladies chroniques  tardives  :  néphrite  scléreuse  de  la  goutte  ou  du 
saturnisme,  cirrhose  alcoolique,  artério-sclérose  en  général  M%i^. 
le  plus  souvent,  la  cause  toxique  persiste  jusqu'au  moment  w 
apparaît  la  lésion  ;  la  cirrhose  se  manifeste  chez  le  buveur  m 
étal  d'alcoolisme.  D'autres  fois  la  cause  toxique  n'a  agi  que  pen- 
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dant  un  certain  lemps  et  les  effets  de  cette  intoxication  passa- 
gère peuvent  ne  se  manifester  que  très  longtemps  après  et  être 
encore  plus  nettement  les  suites  éloignées  d'une  intoxication 
antérieure. 

b.  Modifications  de  la  nutntion,  immunité.  —  Ce  sont  les  ma- 
ladies aiguës  ou  chroniques  et  souvent  la  répétition  des  nom- 
breuses infections  ou  intoxications  auxquelles  est  soumis  un  sujet 
pendant  sa  vie,  qui  déterminent  les  modifications  de  la  nutri- 
tion aboutissant  aux  maladies  générales  et  notamment  à  celles 
que  nous  avons  appelées  maladies  de  la  nutrition  et  maladies 
par  auto-intoxication.  Le  terrain  spécial  à  ces  maladies  a  été 
causé  lui-même,  soit  chez  le  sujet,  soit  chez  les  ascendants  dont 
il  tire  ces  prédispositions  morbides,  par  une  série  de  maladies, 
d'intoxications,  d'infections.  C'est  ainsi  que  les  maladies  de  la 
nulintion,  les  auto-intoxications,  doivent  être  regardées  comme 
des  suites  héréditaires  ou  personnelles  d'autres  maladies. 

Enfin  il  est  une  modification  de  la  nutrition  qui  aboutit  à 
V immunité  acquise  et  que  nous  avons  vu  être  une  des  suites, 
celle-là  des  plus  favorables,  des  maladies  infectieuses  (voir 
Immunité,  chapitre  in,  3^  partie). 

C)    -—  Mort 

Malgré  l'intérêt  du  sujet,  nous  serons  brefs  sur  ce  point  et  res- 
terons sur  le  terrain  strictement  médical,  car  les  discussions  des 
philosophes  et  des  médecins  nous  entraîneraient  hors  des  limites 
de  ce  précis.  Les  maladies  entraînent  la  mort,  soit  subitement, 
soit  progressivement.  Même  lorsque  la  mort  subite  est  imprévue 
et  survient  chez  un  sujet  sain  en  apparence,  elle  est  la  suite  pro- 
chaine ou  éloignée,  d'une  maladie  dont  les  lésions  sont  restées 
cachées. 

On  peut,  avec  Uogem,  considérer  la  mort,  comme  liée  à  la 
cessation  de  la  nutrition  cellulaire.  Pour  la  mort  des  êtres  unicel- 
lulaircs,  cette  conception  ne  rencontre  aucune  difïîculté.  Pour 
les  êtres  pluricellulaires  les  phénomènes  sont  plus  complexes; 
chez  eux  se  produisent  ù  chaque  instant  des  morts  partielles, 
c'cst-à-dirc  la  destruction  d'un  certain  nombre  de  cellules  qui 
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eu  somme  la  condiLion  paradoxale  de  la  TÎe  de  l^nitemljie; 
LOl  ù  la  mort  de  l'être  lout  entier,  elle  survient  i.|iiiuid  c«ee 

_  jiulriUon  dans  Ton  semble  des  ceUules, 

Cette  itessation  de  h  viin  de  la  miLrUîon  de  rensï?ioblc  Am 
Pilules,  dépend  eîïe-mème  de  deux  granfk  ordres  de  cnmts  : 

a&piitude  des  cellules  à  assîmiJer  et  désassimiler,  cV.îil-à-dîrfl 
se  nGurrif,   et  Tabsence  'IwTm   Iq   milieu   iniérieur   (daiif, 

^mpbe,  etc.),  oxi  etlérhnr  (ai  mnlx^riaux  nécessaires  ait 

ulL'jtion, 

liit:HAT  a  dit  tijn-on  meurt  pi  eur,  k  eorveait,  au  Je  poo- 

'aon;  il  faut  bien  reuiarquei  Uoùek  que  la  suppr#"ssic»o 

'un  or^iaue,  quelle  qtie  soit  s  o  ri  a  ne  e,  «  ne  constitue  p«« 

[rt  mort,  nuiîs  la  provoque  s;  ible  persifte  à  ;  b>ute  four- 

Lion,  même  t'elle  iUi  cœur  pei  abolie  pendant  un  f^tiiltt 

temps,  san?>  qae  îa  mori  survïci rj!'h\  c^i  bU-n  net  dans  Il-î 

cas  de  mort  apparente  où  les  sujets  reviennent  ensuite  à  la  vie. 
Réciproquement,  on  peut  dire  qu'il  n'est  presque  pas  de  viscère 
dont  la  suppression  ou  l'altération  profonde  n'entraîne  pas 
nécessairement  la  mort;  on  meurt  par  le  foie,  par  le  rein,  par 
le  corps  thyroïde...,  etc.,  c'est-à-dire  que  la  suppression  de  la 
fonction  d'un  seul  de  ces  organes  détermine,  directement  ou 
par  rintermédiairc  d'autres  organes,  la  cessation  de  la  nutri- 
tion de  l'ensemble  des  cellules.  On  voit  par  là  combien  est 
com]dexo  le  mécanisme  par  lequel  les  intoxications,  les  infec- 
tions et  toutes  les  causes  morbides  entraînent  la  mort,  en  agis- 
sant soit  d'emblée  sur  l'ensemble  des  cellules,  soit  d'abord  sur 
les  organes  indispensables  à  la  vie. 
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lUD^t-iied  .   *  *   .    .    ,    ,    ,    .    .    .     57i 

Bdcb'Kcidr,  —  pouvoir  ikis  Iju- 
meurs,  M7â,  —  pouvoir  du  sc'fuui     9*1 


Uici^rtolyw ,    ,   .  .     #Ji 

-  {KHiirolir  ,    .,,.,,♦,, 

HjicillisaH    ..,.**.*.,^. 

11.1111  ilw  lamièri!*  147^  ^  «lAti^Qe. 

tl4iKOui^trkr|iif>,  —  preahtu»,  ll*i,  — 
iiPTroïfl.    .    ,  ......   ^ 

Béc-îk^liâvfie    ,  .        .    .    , 

Bile ,    . 

"^"■-n»  hiiiFDAlnbut. 

ula    .   .  .    . 

d<*  mi^UiylùiiQ  itr«iobl«A  du» 
liiiiiumVijïu],  «37,  —  iiiélbo4«-    Hf 
DCâ^balcs.  .    .    .     iH 

liama.  .  .  .    .       .    IQll 

ït«»  -  -  ■ 


ie7 


kii». 


er,  ^  Uiéortf»  pu^i  tùfa,  4^i. 

t!j,«,  487,  —    iuocul4LUtt{>,    4K7» 

—  para.'^LtCA,    4S9,     —  my^u^pa 
rîdiw. t')! 

I^JUKN-rtlUX  (pOHOIls),    i~3l,  —  épi4J)- 

iflieniiftiLA _   .     i**j 

(IjLpsuLairf!  (iu«ulfiÉ4acp)    ,    .    .    .   .     7«£ 
Capïidc??  iurrûnakii.  —  Iruublf!^  de 
fDncLiaULicmiîut,  7li  t ,  —  liy  pHf  rfuuc- 
tionncmditL,  ^Ipt,  —  rrarliiui^.    .     *îl 
tlu-buunli!  d'animuiita<|ue.   ....     i^Tl 

Giii>ciiianic  ^    .  I"i 

{.HaféificaLjorii ,    .     W- 

liauted,  -  di^6  uiâ^lâUJcr?^  |,  — efli- 
<!:ji:?utir!i,  ndjiiViiiitf^s,  pnk]  ÎÉ^pu- 
EHiuLtSâi  *,  —  iu^rinsèques.  ^,  — 
ruù  cran  i  que!),  ^4,  —  phy^iquir^,, 
94,  —  df^  logions»  a,il,  —  iudir 
fi'-remre  n?  LaL  lui  e  di*Sf  .lih.  —  raî- 
crobieiiue!t,:iiîli,  — Loiiqui^â,  '\~t\ 

—  pbvEîjqiîi^i.^iTll^—  m^cuiiqueï.     K^it 
Cavorrin  .    .  ...    *      il^JV 

llpbchccpbalk .    .    ,       ^i 

l'eUuLu're,  —  îiidtiTi^Jvuce,  VXl,  — 

5 pécï licite,  a 3.1  ♦  —  paUiolugir  .    .     lUî* 
litrltuim.    —    juTilUpbï^fLLKiii,     347, 

—  rt-ar lions  aualoiiiiqueâ^    V^Jk^ 
i-pilbé]U]c!j>  SiiJi  —  fféauies  .     Jil 

(Têlù»ou)ic -    ,    .    ,    .       «<i*i 

Cùlufioniîmi   ...        ......    ^       ^S 

Ce»Uïd«!i  .-.-..v.^.,.  lit 
Cil  aines,  laléfaln  (d'Erlich)  .  9iJ,  «»l& 
Cbak'ur lOf. 
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Champignons,  119,  —  palhogènes. 
230.  —  dermatomycoMs,  253,  — 

faTus 23G 

CbimioUxîe 783 

Cblorurémie  (théorie  de  la).   .   .    .     G78 
Chlorure  de  sodium,  610,  —  rôle 
physiologique,  610,  —  réteoUon. 

617,  —  élimination  pathologique, 

618,  —  dans  les  néphrites,  6i0, 

—  en  pathologie  générale,  617, 

—  en  pathologie  rénale,  620,  — 
et  infection,  635,  —  cl  troubles 
circulatoires,  638,  —  et  trouble» 

du  système  nerveux 638 

Choc  nerreux 93,   97 

Choluriqne   (ictère) 068 

Ghondromes 463 

Chromatine :i4,  35,  36 

Chromatique   (réduction) 39 

Chromosomes 37 

Cils  (des  bactéries) 263 

ClimaU 109 

Coccidirs 22!i 

Coccua 258 

Coefficient   azoturique,  530,  —  du 
carbone  urinairc  total  h  l'azote 

total 550 

Coma 046 

Commotion.  93,   —  cérébrale,   96, 

—  médullaire 96 

Compression 99 

Congestion 379 

Conjonctives  (cellules) 344 

Constipatiou 647 

Cooiagion.  —  directe.  2n3.  —  indi* 

recle 286 

Contusion 97 

Convalescence 1055 

Corps  tliyroTde,  766,  —  hy|>erfonc* 

tionneroonl 774 

Couleurs 139 

Coup  de  chaleur liU 

Coup  de  soleil 110,  140 

Courant*,   —   galvanique,   151,    - 

faradique,  154,  --  galvano-fara- 

dique.  154.    -  alteniatif.  135,  —  de 

haute  fréquence 156 

CourbeM  ^d'agglutiualion\  907,  — 

diverses lu50 

Créatinémie «76 

Crises,  1948,  —  urinaire,  1032,  — 

humorale  et  sanguine 1033 


Croissance 9 

Cryoscopie 694 

Cryoscopiques  (méthodes)  ....  699 

Cryptococcus 249 

Cuivre 199 

Cycle  du  mycthémère 1064 

Cycliques  (maladies) 1063 

Cyclopie 91 

Cytase »80 

Cyto-diagnoslic 851 

Cytologie 851 

Cytolyse 890 

Cytolytique  (pouvoir  des  humeurs)  883 

Daltonisme 56 

Uéchloruration  (cure) 625 

Défense  (réactions  de) 90:i 

Dégénérescence,  —  cellulaire.  355, 

—  vitreuse.  356,  —  amyloïde.  356, 

—  cornée.  357.  —  aqueuse,  357, 

—  mucfueuse,  358.  —  giycogé- 
nique  358,  —  graisseuse.  359.  — 
pigmenlaire 360 

Décompression 13<t 

DiabMe  azoturique,  554,  —  sucré. 
571,  —  patliogéuic,  57  i,  —  théo- 
ries pathogéniques,  573,  —  rôle 
du  système  nerveux,  574,  —  rôle 
du  pancréas,  375,  —  causé  par 
un  défaut  de  consommation  du 

sucre,  378,  —  pliosphaturique  .  6ii6 

Diap«^dèse 339,   383,  4iV 

Diarrhéen 6iK 

Diaslases  (des  bactcrie.<4) 206 

Diathèscs 33* 

Digestif  (tube) b33.  «Oi 

Digestion 7'»4 

Diphtérie hOO 

Diplégie  rérébraio »•> 

Diplogénèse "' 

Division  directe  et  indirecte  ...  3VK 
Douve  —  du  foie,  233,     -   du  pou- 
mon    -3'» 

DysorasioH  (acido) 3H) 

DvHlhyroïdaliou 77.» 

I)y»lropbie!« 32 

Erlam|>Hie "73 

hXopio 8î» 

hictro<lactylio 88 

EctromtMe «4 

Ectromélie '*3 
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KfTcts,  —  immédiats.  192,  —  relar- 
dés. 192,  —  lardifs 192 

Eleclricitô,  131,  —  statique,  157,  — 

induslricl le  (accident»  dus  à  1')  .  162 

EIcctrocutiuu 164 

Eliminaliou  provoquée 702 

Embryologie 68 

Embryon 66,67 

Embryonnaire  (période) 67 

Enclavcmenl «  •    .  ^2 

Endomyr.cs  albicans 249 

Enduthélialcs  (cellules) 344 

EndoUiéliome» 461 

Enfaacc 6 

Entrainement 22 

Eosinophilie 814 

Eosino|>liiie!)  ;  épanchement  à  cel- 
lules    853 

Epancliemciits  (r.'de  du  chlorure  de 
sodium).  034.  — tuberculeux,  636. 

— toxicil«'«,S56,  —  rôle  des  séreuses  H60 

Epargne  ^alimcuts  d) 513 

EpillM'Iiomcs 469 

Epuiseinout  nerveux 20 

Equilibre  a/olé 3i5 

Er{,'otisme 190 

Eliolofiie  générale 1 

Evolution  des  maladie^) 10i9 

Exal talion  de  la  virulence    ....  311 

EkSuUaliuu  séro-fibrincuse   ....  3Hi 

Farciu  du  btruT 253 

Fali^'ue 18, 795 

Fausse  membrane 437 

Favorisant  (pouvoir  —  des  sérums 

au  cours  des  maladies) 927 

Fécondation 34 

Fibrine 858 

Fibrinogénique  (troubles  de  la  fonc- 
tion)    656 

Fibromus 463 

Fièvre,  974,  —  typhoïde,  806,  —  pa- 
tbogénie.  977,  —  fonctionnelle, 
97S,  —  nerveuse,  980,  — toxique, 
98J,  —  par  auto-intoxication,  98.), 

—  infeolieuse,  987,  —  pli\>iolo<;ie 
palhoio^ique,  990,  —  nutrition,  lé- 
sions et  calurifioatious.  993,  —  si- 
gniiicalion   lOil,—  ulililé,  lUi3, 

—  pronoatic I0i6 

Filaire,  —  de   médine,  241,  —   du 

sang,  2 il,  —  loa 242 


Flapcllés a» 

Foie 82^.  *W 

Follicule,  —  tuberculeux.  396,  — 

hislo^nèse  du Î'T 

Formes  générales  des  maladie*»  .  I<('>1 

Foudre  (accidents  causés  par  lai    .  Ibl 

Fœtale  (période) «7 

Frisson ÎWh» 

Froid.  111,  —  eiïels  pathologique». 

114,  —  cause  adjuvante  ....  HT 

Oanglions  837,  — de  Fenfani.  .  .  < 
Gangrène,  431.  —  causes,  43*.  — 

processus  anatomo-patbotogique. 

433,  —  microbienne 43* 

Gaslrula M 

Gelures .    .  114 

Gémellité 10 

Générateurs 7* 

Génération  spontanée 219 

Gigantisme ►♦ 

Globules  ;  polaires.  39,  —  blancs  .  -îM 

Glycogène  (troubles  d'utilisation  •  .  itk 

Glycogéuése  des  tumeurs 41t 

Glycosurie,  —  non  diabétique,  M'i, 

—  sans  hyperglycémie.  ât>6,  — 
par  hyperglycémie,  567,  —  ali- 
mentaire, 569,  —  phloridzkfue  .  Wl 

Goiti*e  oxophtalmique 774 

(ioutte.  556.  —  pathogénie  ....  '»>T 
Graisses  (troubles  d'ulilisation).'>>2. 

—  utilisation  normale,  582.  — 
dans  divers  processus  pathologi- 
ques. 584,  —  obésité 5*« 

Graisseuse    (dégénérescence),  35V, 

—  surcharge *J» 

Grossesse ....  T'Ji 

Habitation 2T» 

Habitude 22,  » 

Haplophore  (groupement)    ....  !*44 

liémaphéisme •*' 

Iléinatomyélies Ul 

Ilénidtoxoaire  de  Laveran U^ 

Hémimélie *J 

Hémotrlobîne 127 

Hémolyse 8M 

Hémolysant  (pouroir) «5* 

Hémophilie 57 

Hémorragie i9t 

Hémosporidie 21  • 

Uépalisme       ••• 
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Hépatogène  albuminurie 747 

Hérédité,  33, 58,  —  individuelle,  41, 

—  des  sexes,  44,  —  familiale,  45. 

—  de  race.  45,  —  concepUonnello, 
49,  —  utérine,  51 ,  —  nerveuse.  57, 

—  dans  les  maladies  infectieuses. 
59.  —  de  la  syphili».  GO,  —  dans 
la  tuberculose,  61,  —  de  l'immu- 
nité     953 

Hérédo-ataxie  cérébelleuse.    ...  55 

Hérédo-familialos  (maladies)  ...  54 

Hermaphrodisme 86 

Hétérotypien  (monstre) 80 

Histolylique  (activité) 531 

Humorales  (réactions  des  séreuses), 

856,  —  réactions,  H.'i9.  —  théories.  941 

Hydrémie 673 

Hyperaioturie 548 

Hyperglycémie 567 

Hyperhémie 380 

Hyperleacocytoso 805 

Hypertberroio  expérimentale  ...  991 

Hypertension,  31,  —  artérielle.   .    .  765 

Hypertrophie 363 

Hyphomycètes 251 

Hypoazoturie 548 

Hypoleucocytose 806 

Hypotension 31 

Hypothermie,  1002,  —  nerveuse, 
lOli,  —  toxique,  ini2,  —  dans 
les  infections 1013 

Idiosyncrasie 137 

Ictères  (physiologie  {lalhologiquc).  001 

Ions 160 

Immunisation,    8i(i,    —    rapports 

avec  la  loucocyloî^c M22 

Immunité.  lOU,  904,  '>:io,  —  acquise 

active,  937.        aiililoxique,  945, 

—  active,  9.j|,  —  hérédité.    .    .  953 

ImpréKiittlion 44 

Inanition 522 

Inrubation 10)0,  1037 

Induction  cellulaire 483 

Infection,  210,  —  ori^'ine,  273,  — 

par  l'air.  27H,  rôle  des  ani- 
maux, 283,  —  rôle  de^  insectes, 
284,   —  rôle  de   l'Iionime.  285, 

—  portes  d'entrée  de  1',  289,  — 
voie  cutanée.  i90.  —  muqueuses 
des  voies  MipérieureA,  291,  —  du 
tube  digestif,  2'»i,  —  voies  respi- 


ratoires, 295.  —  génito-urinaire, 

296.  —  des  canaux  glandulaires, 

297,  —  voie  sanguine,  288,  — 
globules  blancs,  298,  —  des  gan- 
glions. 298,  —  difficultés  pour 
reconnaître  Torigine  exacte  de 
certaines,  300.  —  locale  et  géné- 
rale    3?  3 

Inflllration,  355,  —  calcaire.  362, 

—  uratique,  362,  —  tuberculeuse    400 
Inflammation,  353,  —  parenchyma- 

teuse,  367,  —  historique.  368,  — 
étiologie  et  pathogénie  de,  371, 

—  histogenèse,  378,  —  réactions 
humorales  consécutives,  390,  — 
rôle,  390.  —  nodulaire,  393,  — 
nodulaire  (en  dehors  de  la  tuber- 
culose à  bacilles  de  Koch),  411. 

—  suites 419 

Insectes  (venimeux) 204 

Insuffisance,  —  hépatique,  650,  — 

variété  clinique,  658,  —  Ihyro'i- 
diennc,  772,  —  capsulaire  .    .   .     762 

Intermittence 1068 

Intermittentes  (maladies) 1063 

Intestinale,  —  muqueuse,  647  .    .     828 
Intoxications,  181,  —  médicamen- 
teuses   iOi 

Invasion  (période  d') 1040 

Inversion  (des  viscères) 89 

Isodynamie  (théorie  de  1*)  ...   .     417 
Isotonie 860 

Jeunesse 12 

Karyokinèse 36,   349.   451 

Kystes.  92,  —  dermo'ides 477 

Liiclique  (acide) 20 

Lait,  199,  —  dangers  du  ...   .     281 

latence 176 

Latente  (tuberculose) 406 

Lèsum^ 3iy 

LeucoUso 999 

Leucoc\  les  (rôle) mi 

Leucocytc^e,   785,  —  locale,   790, 

—  physiologique,  794,  — âge,  795, 

—  difjosliou,  794.  —  fatigue,  794, 

—  Kr"'*'*t^**c»  "95,  —  accouche- 
nieut,  793,  —  suppuration,  79*7, 
morbides 797 

Ligue  primitive 72,  77,  78 


■Miarm  vpwu  »/ 

lUUrU 

lUiMliM,  M.  -  de  UlUe,  55,  - 
de  Fricdreîch.  55,  -  ^^^^^ 

•SG  -  -  êvohilion.  1029, -d*b«l, 
1030,  -  ai?ur>s,  llHiU,  --  chrom- 
qucs.lOtiO,  chronicilé,lUi.O,- 
ioterinillcnlc8,l00H.-«r5cliques. 
1063.  —  infltitMice  entre  elles, 
1070,  -  hybrides,  1072,  -  suiles, 
1074,  -  Ktiériion.  ...  •  •  • 
liai,  —  «iM  montagnes,  liJ.  —  "«* 

billons 

MéUmorphoaes • 

Microbes,  —  uilrilicftlcura,  272,  - 

indifférenU,  306.  -  spécifiques. 

307    —  motles  d'action,  314,  — 

Mlion  directe.  314,  -  pyogèiies- 

Microbiophiloiétat  du  sérum).  .   . 

MicrophaKCs 

Microsporum  ..... 

MolécuUircs  (échange*; 

Môles  hyatii|uc9 

Mononucléose 

Monstruosités 

Monstres  doubles 

Mort  subite 

Mucédinées 

Mucor  corymbifer 

Muguet 

Mycoses  2V7,  -  mucoreennos 


810 


1074 


124 

90 


V2T 
«»27 
787 


«l..y.mr>e 


;<' 

.  251 

.  24} 

.  24' 

.  24 

.  V»» 
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Pnrinéabililé,  —   rénale.  749,  - 

pleurale S60 

Phagocytaira  (théorie) 943 

Phagocytose  ....     342.  .186,  779,  934 

Phénomène  de  PfeifTer 976 

Phocomélie 85 

Phosphates  urinaire^ 001 

Phosphaturies,  602,  —  vraies  et 
fausses,  602,  —  dans  les  mala- 
dies aigttj^s,  60.1,  —  dans  la  tuber- 
culose, 605, >-  dans  le  diabète.  606, 
—  dans  les  maladies  nerveuses, 
607,  —  dans  les  maladies  osseu- 
ses, 608,   —   dans  divers    état» 

pathologiques 608 

Phosphore,  —  troubles  de  Tutilisa- 
tion,  59i,  —  et  la  vie,  592,  —  chez 
Thomme.  594,  —  assimilation  et 

désassimilation 596 

Phosphorée  (é  li  minât  ion  ^ .599 

Photothérapie 148 

Phylogénie 74 

Physiologie  patholo;;ique 503 

Pigmeulaire(dégén<:>rescence).    .    .  360 

Pigmentation 136.   147 

Piqûre 101 

Placenta  (rôle  du) "ii 

Plaies,  100,  —  contuscs 103 

Plasmodîum   malaria* i[H 

PlaUielminthes i3t 

Pleurésie^ K:ii 

Plomb 198 

Pneumonie 7'>H 

Poison».  i9i,  —  e&ogènes,  196,  — 
alimentaires.  196,  —  putrides, 
2u0,  —  cancéreuY.  432,  —  uri- 
naires,  678,  —  origine,  684,  — 

venimeiii i03 

Polydact\lie 8<> 

Polymorphisme  (des  bact^^rico)  .    .  260 

Polysperraie 77 

Polyuries,  717.    -  mirani^ime  hi»- 

tologique 723 

Pouoshémie 21 

Potasse,  197,  —  seh  de 677 

Poumons 833,  862 

Précipitant  (pouvoir  des  sérums)  .  9U 

Précipiline 9U 

Pnnlispo^ition,  11,  —  des  jeunes 
sujets,  16,  —  PU  général .  .     187,  201 

Pression  (barométrique; 11'* 

l'ronoslic  (séro-) 91  i 


Protozoaires 216 

Pseudo-rhumatisme  de  surmenage.  21 

Pseudo-tuberculose 41  i 

F^seudo-membraneux  (processus}.   .  436 

Pus  (étude  du) 419.  420,  i2l 

Pyémies 798 

Pjogénése 427 

Pyogènes  (rôle  de»  microbes  et  subs- 
tances)      425.  427 


108, 


Radioactivité 

Radiodermite 

Radiothérapie 

Radium 

Rape 

Rate 832, 

Ration  d'entretien 507, 

Rayons  X 

Réactions  nerveuses  de  l'enfant,/,— 
humorales  chez  l'enfant,  10,— de 
dégénérescence,  159,  —  locale, 
208,  —  anatomiqucs  .     3J3.  338; 

Réactions  anatomiques,  cellulaires, 
337,  —  des  cellules  conjonctives, 
344,—  des  cellules endothélialcs, 
344,  —  tissulaires,  366,  —  cellu- 
laires défensives,  778.  —  humo- 
rales des  séreuses,  836,  —  humo- 
rales, 869,  —  agglutinante   .    .    . 

Récepteur 

Rechute 

Récidive 

Rein,  671,—  sécrétion  interne,  6(>8, 

—  fonction  chimique,  69U,   751, 

—  rôle H34, 

Reproduction.    35,  —   des     barté- 

rics 

Rhumatisme,  articulaire  aiguo.  803 

--  tuberculeux 

Rhinocéphalie 

Rhizomucorparasitii'ut 

Rhizopoden 


168 
175 
170 
170 
803 
8i3 
516 
168 


8*>H 
946 
lO.Vi 
lU.i'l 


868 

264 

409 

92 

it8 

217 


Saccharonucélos 248 

Saprophyte*  (microbe**) 305 

Sarcomes 456 

Scarlatine 803 

Scrofule 534 

Sécrétion,  —  interne  du  rem.     68H,  751 

Section 102 

Segmentation 80 

SensibilisaUice 7k8,  88o 
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Taméfaelion   (trouble). 355 

Tumeurs,  441,  —  définiUon.  442. 

—  ètiologie  générale,  443,  — 
réActions  générales  causées  par 
les,  446,  —  intoxication,  447,  • 
troubles  de  la  nutrition.  447,  — 
caractères  anatonio  -  pathologi- 
ques, 448,  —  généralisation,  449, 

—  phénomènes  sécrétoires,  452, 

—  glycogénèse.  452,  —  dasBifl- 
eation,  453,  —  principaux  types, 
456 , — composées,  475,  —  origine 
et  nature.  478,  —  théorie  cellu- 
laire, 481.  —  Icucocytose  causée 
parles 812 

Trypanosoma,  229,  —  gambiense.  230 
Trypanosomidœ 225 

XJraturie 556 

Urée.  544,  —  formation,  544.   -- 

rétention 674 

Urémie,  671,  —  rapporta  avec 
l'anurie,  713,  —  conception  géné- 
rale,   749,    —    patbogénie    des 

formes 756 

Uricémie,  56C,  —  origine  de  1* .  .  560 
Urique  (acide),  546.  —  du  sang.  .  539 
Urobilinurie 665 


Urochromc 676 

Uromèles 91 

Vaccination 958 

Vaccine 805 

Vaccins 961 

Varicelle 806 

Variole 805 

Venimeux  (serpenta),  203,  —  pois- 
sons. 203,  —  insectes 204 

Venins 202. 204 

Vers,  231,  —  rôle  pathogène  des, 

243.  —  toxines  des 243 

Viandes  avariées 280 

Vibrions 258 

Vieillesse 14 

Virulence    (variétés    de),   303,   — 
échelle    de,   304,    —   variations 

pour  un  virus  donné 307 

Virus,  —  influence  de  la  quantité, 
309,  —  influence  de  la  qualité 

du,  310,  ~  atténués 312 

Voies,  —  digcstives  de  lenfant.  8, 
—    respiratoires,  206,  —  sous- 

eutauée.  207,   -  veineuse  .   .   .  208 

Zooglécs 256 
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